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ULCÈRE 

DE 

L'ESTOMAC 


HISTORIQUE 


Il  est  infiniment  probable  qu'un  grand  nombre 
des  observations  publiées  par  les  anciens  auteurs 
sous  les  noms  de  cardialgie,  gastrodynie,  me- 
lœna,  hématémèse  doivent  être  rapportées  à 
l'ulcère  de  l'estomac  :  la  pratique  des  autopsies 
était  fort  restreinte  et  il  n'était  pas  possible, 
dans  la  plupart  des  cas,  de  superposer  les  symp- 
tômes observés  pendant  la  vie  aux  lésions  trou- 
vées après  la  mort. 

Galien  cependant  semble  avoir  connu  l'ulcère 
de  l'estomac,  Celse  en  donne  même  le  traitement 
suivant  :  adhibendi  lenes  et  glutinosi  cibi  sed 
dira  satietatem,  omnia  acria  alque  acida  remo- 
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venda;  vino  utendum,  sed  neque  prxfig  'ido^  neque 
nimis  callido. 

Plus  tard,  on  décrit  des  ulcérations  qui  ont 
occasionné  la  mort  en  produisant  soit  une  per- 
foration do  l'estomac,  soit  une  gastrorrhagie 
abondante.  C'est  ainsi  que  Grassius,  en  1695, 
rapporte  une  observation  de  perforation  stoma- 
cale avec  écoulement  du  contenu  gastrique  dans 
le  péritoine;  que  Littre,  en  1704,  parle  d'une 
hémorrhagie  stomacale  et  intestinale,  rapide- 
ment mortelle,  dont  la  cause  était  un  ulcère  de 
l'estomac,  profond  d  une  demi-ligne,  large  de 
cinq. 

En  1805  Matthew  Saillie,  dans  son  Traité 
d'analomie  pathologique,  consacre  un  chapitre 
spécial  à  l'étude  de  l'ulcère  de  l'estomac.  Il  montre 
que  si  cet  ulcère  ressemble  quelquefois  à  celui 
d'une  des  autres  régions,  il  a  le  plus  souvent  un 
aspect  tout  particulier  :  ses  bords  sont  réguliers, 
les  parties  voisines  de  la  muqueuse  sont  saines, 
on  dirait  «  qu'on  vient  d'enlever  avec  un  couteau 
un  morceau  de  l'estomac  ».  Ces  lésions  d'ailleurs 
peuvent  intéresser  seulement  la  muqueuse  ou  la 
paroi  tout  entière  et  amener  la  perforation. 

En  1830,  Abercrombie  ajoute  à  ces  notions 
anatomo-pathologiques  plusieurs  observations 
cliniques  dans  lesquelles  les  malades  présentent 
tous  les  signes  que  l'on  sait  aujoui'd'hui  pouvoir 
attribuer  à  l'ulcère. 

Une  grande  confusion  régnait  encore  dans  les 
esprits  et  ce  n'était  pas  possible  de  distinguer, 
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dans  tous  ces  cas,  la  part  qui  revenait  à  l'ulcère 
de  celle  qui  devait  rester  au  cancer  ulcéré, 
lorsque  Gruveilhier,  dans  son  Atlas  d'anatomie 
pathologique,  puis,  en  1838,  dans  la  Revue  médi- 
cale, et,  en  1836,  dans  les  Archives  générales  de 
médecine,  sépara  définitivement  des  ulcérations 
cancéreuses  l'affection  qu'il  désigna  sous  le  nom 
d'ulcère  simple  de  l'estomac,  et  fit  de  l'ana- 
tomie  pathologique  et  des  symptômes  de  celte 
maladie  une  description  à  laquelle  on  n'a  ajouté 
que  bien  peu  de  détails.  Il  posa  môme  les  bases 
du  traitement  et  proposa  une  pathogénie 
admise  encore  par  plusieurs  auteurs. 

Cette  pathogénie  est  d'ailleurs  une  des  parties 
les  plus  difficiles  et  les  plus  controversées  de 
l'histoire  de  l'ulcère  simple;  et,  depuis  Gru- 
veilhier jusqu'à  nos  jours,  on  s'est  efforcé  d'en 
donner  une  théorie  qui  puisse  expliquer  tous  les 
cas.  Virchow,  Rokitansky,  Pavy,  Brinton  et, 
plus  près  de  nous,  Gaillard,  Jaworski  et  Korc- 
zinski,  LetuUe,  se  sont  occupés  de  cette  ques- 
tion sans  la  résoudre,  il  faut  bien  l'avouer. 

Dans  ces  dernières  années,  après  les  travaux 
de  Riegel,  Von  den  Velden,  Ewald,  Boas,  etc., 
on  a  cherché  surtout  à  déterminer  quels 
étaient  la  composition  du  suc  gastrique  dans 
l'ulcère  de  l'estomac,  le  pouvoir  absorbant  de  la 
muqueuse,  la  motilité  de  la  paroi  musculaire,  et 
l'ons'est  efforcé  de  tirer  de  toutes  ces  considéra- 
tions quelques  résultats  importants  pour  le 
diagnostic. 
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Avant  même  que  ces  recherches  fussent  entre- 
prises, l'un  de  nous  (Debove),  dans  une  série 
de  mémoires  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
proposait  un  traitement  nouveau,  démontré  ra- 
tionnel par  les  résultats  que  donna  depuis 
l'examen  du  suc  gastrique. 

Au  cours  de  cet  article,  on  trouvera  en  leur 
place  les  indications  de  tous  les  travaux,  qu'il 
serait  trop  long  même  de  signaler  ici. 


DÉFINITION 


L'ulcère  simple  de  l'estomac  est  caractérisé, 
anatomiquement,par  une  ulcération  de  forme 
arrondie,  intéressant  une  ou  plusieurs  tuniques 
de  l'estomac,  et,  cliniquement,  par  une  gastralgie 
intense,  des  vomissements  et  des  hémorrhagics. 

A  côté  des  cas  complets  qui  répondent  à  cette 
définition,  il  en  est  de  frustes,  dans  lesquels  un 
ou  deux  des  trois  symptômes  énumérés  peuvent 
manquer;  il  en  est,  enfin,  de  latents  qui  sont 
reconnus  seulement  à  l'autopsie  et  auxquels  on 
ne  peut  appliquer  que  la  partie  anatomique  de 
notre  définition. 

L'ulcère  est  désigné  aussi  sous  le  nom  d'ulcère 

bynonvm'.e. 

rond,  à  cause  de  sa  forme  anatomique;  mais  il 
est  des  ulcères  ovalaires,  sinueux;  —  d'ulcère 
rongeant,  perforant,  à  cause  de  sa  tendance  à 
s'étendre  en  surface  et  en  profondeur,  mais  cer- 
tains ulcères  sont  petits  et  peu  profonds  ;  — 
d'ulcère  chronique,  à  cause  de  la  lenteur  de  son 
évolution;  —  d'ulcère  simple,  pour  le  distinguer 
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des  ulcérations  cancéreuses  ou  tuberculeuses. 
Nous  préférons  ces  deux  dernières  dénominations 
à  toutes  les  autres  parce  que  la  chronicité  nous 
paraît  le  signe  le  plus  caractéristique  de  la 
maladie  et  que  la  dénomination  de  «  simple  » 
ne  préjuge  rien  de  la  nature  encore  inconnue 
de  l'ulcère. 

L'accord  est  d'ailleurs  tel  aujourd'hui  sur  ce 
qu'il  faut  entendre  par  «  ulcère  de  l'estomac  » 
qu'il  nous  semble  inutile  d'employer  aucune 
autre  expression. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


L'ulcère  simple  de  l'estomac  a  pour  siège  de  siège, 
prédilection  la  face  postérieure,  la  petite  cour- 
bure et  l'extrémité  pylorique  ;  il  s'observe  beau- 
coup plus  rarement  sur  la  face  antérieure,  la 
grande  courbure  et  l'extrémité  cardiaque. 
Brinton  nous  dit  qu'on  le  rencontre  : 

A  la  face  postérieure,  43  fois  sur  100. 

Sur  la  petite  courbure,  27  fois  sur  100. 

A  l'extrémité  pylorique,  18  fois  sur  100. 

A'  la  fois  sur  la  face  antérieure  et  la  posté- 
rieure, 6  fois  sur  100. 

Sur  la  face  antérieure,  5  fois  sur  100. 

Sur  la  grande  courbure,  2  fois  sur  100. 

A  l'extrémité  cardiaque,  2  fois  sur  100. 

On  peut  donc  diviser  l'estomac  en  deux 
grandes  régions  bien  différentes  :  l'une,  dans 
laquelle  on  rencontre  l'ulcère  86  fois  sur  100, 
comprend  la  face  postérieure,  la  petite  courbure 
et  l'extrémité  pylorique  ;  dans  l'autre,  compre- 
nant la  grande  courbure,  la  face  antérieure,  la 
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grosse  tubérosité  et  le  cardia,  la  lésion  ne  siège 
que  dans  un  cinquième  des  cas  environ. 
Nombre.  Lb  plus  souvcnt,  l'ulcératiou  est  unique;  fré- 
quemment, cependant,  on  en  trouve  plusieurs  :  il 
en  serait  ainsi,  suivant  Brinton,  dans  21  pour  100 
des  cas.  Sur  463  observations  d'ulcère  rond,  cet 
auteur  a  trouvé  97  fois  des  ulcères  multiples. 

Dans  57  cas,  il  en  existait  2. 

Dans  16  cas,  il  en  existait  3. 

Dans  3  cas,  il  en  existait  4. 

Dans  2  cas,  il  en  existait  5. 

Dans  4  cas,  il  en  existait  plus  de  5;  on  en  a 
compté  jusqu'à  8. 
Forme.  L'ulcère  de  l'estomac  est  ordinairement  circu- 
laire, d'où  la  dénomination  d'ulcère  rond  sous 
laquelle  on  le  désigne  souvent;  mais  il  peut 
être  elliptique,  ovalaire,  oblong  ;  il  peut  même, 
s'il  siège  au  pylore,  figurer  un  segment  d'an- 
neau, voire  un  anneau  complet,  disposition 
fâcheuse  qui  facilite  le  développement  d'un 
rétrécissement  cicatriciel  du  pylore.  Enfin,  la 
lésion  a  quelquefois,  lorsqu'elle  est  très  ancienne, 
une  forme  tout  à  fait  irrégulière,  due,  vrai- 
semblablement, à  la  fusion  de  deux  ou  plusieurs 
ulcères. 

Dimensions.  Sou  éteudue  ost  très  Variable  :  générale- 
ment, elle  a  les  dimensions  d'une  pièce  de  50 
centimes  ou  de  1  franc,  mais  elle  peut  être 
moindre  ou  plus  considérable.  Certains  ulcères 
ne  sont  pas  plus  grands  qu'un  pois  ;  d'autres  ont 
les  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs  ;  l'un 
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de  nous  (Debove)  en  a  trouvé  un  aussi  large  que 
la  paume  de  la  main.  Dans  un  cas  observé 
par  Gruveilhier,  la  lésion,  étendue  du  pylore  au 
cardia,  le  long  de  la  petite  courbure,  avait  165 
millimètres  de  long  sur  85  de  large.  Peabody  (1) 
cite  un  autre  cas  dans  lequel  l'ulcération  occu- 
pait presque  toute  la  longueur  de  la  petite  cour- 
bure, depuis  le  pylore  jusqu'à  un  demi-pouce 
du  cardia,  et  avait  une  largeur  variable,  suivant 
les  points,  entre  quatre  et  sept  pouces  et  demi. 

Lorsque  l'ulcère  est  de  date  récente,  ses  bords,  Bords, 
formés  par  la  muqueuse  en  apparence  saine, 
sont  nets  et  comme  coupés  à  l'emporte-pièce  ; 
quelquefois,  cependant,  la  muqueuse  est  en- 
flammée, ramollie,  boursouflée,  tuméfiée.  Dans 
les  cas  déjà  anciens,  les  bords  sont  surélevés  et 
forment  un  bourrelet  dur,  calleux,  dont  l'aspect 
rappelle  celui  de  certaines  tumeurs  épithéliales  ; 
souvent  même,  l'examen  microscopique  permet 
seul  d'écarter  ce  diagnostic. 

Au  début,  la  lésion  n'intéresse  que  la  mu-  Parou. 
queuse;  plus  tard,  l'ulcération,  gagnant  en  pro- 
fondeur, atteint  successivement  la  couche  sous- 
muqueuse,  la  tunique  musculaire  Cit  même  les 
organes  voisins,  avec  lesquels  l'estomac  a  con- 
tracté des  adhérences.  La  perte  de  substance 
présente  alors  la  forme  d'un  entonnoir  dont  l'axe 
est  légèrement  oblique.  Cet  aspect  spécial  est 
attribué  au  mode  de  ramification  des  vaisseaux 


(1)  Peabody,  New-York  Médical  Record,  1890. 
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dans  les  parois  stomacales;  ces  vaisseaux,  en 
effet,  abordent  l'estomac  par  sa  face  péritonéale, 
pénètrent  obliquement  dans  l'épaisseur  de  ses 
diverses  tuniques  et  s'y  ramifient  en  forme  de 
cône  à  base  tournée  vers  la  muqueuse,  rappelant 
ainsi  la  division  des  artères  terminales  dans  cer- 
tains organes;  il  semble  donc  naturel  que  la 
forme  de  l'ulcère  de  l'estomac  rappelle  celle  des 
infarctus  du  rein  ou  de  la  rate. 

Les  parois  de  ces  ulcères  profonds  sont  quel- 
quefois taillées  à  pic,  mais  le  plus  souvent  elles 
sont  étagées,  disposées  en  gradins;  la  perte  de 
substance  de  la  couche  sous-muqueuse  est 
moindre  que  celle  de  la  tunique  muqueuse,  celle 
de  la  musculaire  moindre  que  celle  de  la  sous- 
muqueuse  ;  autrement  dit,  on  aperçoit  une  série 
d'étages  formés  par  les  tuniques  muqueuse, 
sous-muqueuse  et  musculaire.  D'autres  fois, 
enfin,  tout  en  conservant  la  même  forme  gé- 
nérale, les  parois  ne  sont  pas  aussi  nettement 
étagées,  mais  sont  dégradées  en  pente  douce. 
Fend.  Les  parois  et  le  fond  de  l'ulcération  sont  ordi- 
nairement pâles,  nets,  bien  détergés,  laissant  re- 
connaître facilement  les  tuniques  qui  les  forment, 
et  il  n'est  pas  rare,  dans  les  cas  où  la  mort  a  été 
causée  par  une  hémorrhagie  abondante,  d'aper- 
cevoir béante  au  fond  de  l'ulcère  l'artériole  dont 
l'ulcération  a  amené  la  terminaison  fatale. 

D'autres  fois,  la  perte  de  substance  est  recou- 
verte d'un  enduit  pulpeux,  grisâtre,  tissu  en  voie 
de  destruction  moléculaire,  que  cette  nécrose 
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soit  due  aux  progrès  de  l'ulcération  pendant  la 
vie  ou  à  un  phénomène  de  digestion  post  mor- 
tem. 

Dans  les  cas  récents,  lorsque  le  processus  ulcé-  Lésions 
reux  a  été  très  rapide,  que  les  tissus  n  ont  pu  lui 
opposer  aucune  résistance,  l'examen  microsco- 
pique montre,  dans  les  bords  de  l'ulcère,  les 
glandes  nettement  coupées,  sans  réaction  inflam- 
matoire de  la  muqueuse. 

Dans  les  ulcères  anciens,  les  bords  et  le  fond 
sont  le  siège  d'une  réaction  inflammatoire  assez 
intense.  L'épithélium  est  tantôt  conservé,  tanlôt 
détruit  en  difi'érents  points.  Les  conduits  glan- 
dulaires sont  déformés,  contournés,  élargis  ; 
quelques-uns  ont  subi  une  transformation  kys- 
tique ;  les  cellules  principales  sont  détruites  et 
partoutremplacéesparun  épithélium  cubique  ou 
cylindrique,  par  des  cellules  de  revêtement.  Les 
espaces  interglandulaires  sont  épaissis,  infiltrés 
de  cellules  embryonnaires,  ainsi  que  la  tunique 
sous-muqueuse  et  la  tunique  musculaire  elle- 
même  dont  les  fibres  sont  en  partie  remplacées  par 
du  tissu  conjonctif  jeune.  C'est  à  ce  processus 
irritatif  que  serait  due,  d'après  la  pluplart  des  au- 
teurs, la  cicatrisation  spéciale  de  l'ulcère  dans 
laquelle  le  fond  est  toujours  adhérent  aux  tissus 
voisins  et  la  muqueuse  des  bords  attirée  vers  le 
fond  de  l'ulcération. 

On  ne  s'entend  guère  sur  l'état  du  reste  de  la 
muqueuse.  Les  anciens  auteurs  la  considéraient 
comme  atteinte  d'une  inflammation  catarrhale 


12 


ULCÈUR  DE  l'estomac 


légère,  sur  laquelle  ils  n'insistaient  d'ailleurs  pas 
beaucoup.  Les  examens  histologiques  les  plus 
complets  qui  en  aient  été  faits  sont  dus  à  M.  La- 
veran,  et  surtout  à  M.  Gaillard  (1).  Ce  dernier 
auteur  a  examiné  des  lambeaux  excisés,  quelle 
que  fût  leur  apparence  macroscopique,  dans  la 
face  antérieure  et  la  face  postérieure,  au  niveau 
de  la  grande  courbure,  à  la  région  pylorique  et 
au  cardia.  Il  a  trouvé  la  muqueuse  notablement 
épaissie,  infiltrée  d'éléments  embryonnaires  en 
amas  ou  en  traînées  épaisses,  répandues  dans  le 
tissu  conjonctif  interglandulaire  et  accompagnant 
les  glandes  jusqu'à  la  surface  de  la  muqueuse. 
La  muscularis  miicosœ  contient  les  mêmes  élé- 
ments qui  dissocient  ses  fibres;  la  tunique  cellu- 
leuse  est  épaissie,  contient  des  faisceaux  con- 
jonctifs  serrés  et  des  cellules  jeunes,  surtout  au 
contact  de  la  sous-muqueuse  et  autour  des  vais- 
seaux. Les  artérioles  sont  le  siège  d'une  inflam- 
mation légère,  tandis  que  les  veinules  et  les 
capillaires  ont  pris  une  part  plus  active  au  pro- 
cessus inflammatoire.  La  tunique  musculaire  est 
surtout  altérée  près  du  péritoine  qui  est,  lui,  le 
siège  d'une  inflammation  intense.  Dans  la  tu- 
nique musculaire,  on  trouve  les  vaisseaux 
enflammés  dans  toute  leur  épaisseur  et  les  troncs 
nerveux  entourés  de  gaines  conjonctives  épaisses 
et  irritées.  Ces  lésions  se  rencontrent,  avec  des 
difl"érences  d'intensité,  dans  toutes  les  parties 


(IJ  Galliard,  Thèse  Paris,  1882. 
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de  l'estomac,  mais  surtout  h  la  région  pylorique. 

Récemment,  Jaworski  et  Korczinski  (1)  ont  eu 
l'occasion  d'examiner  des  lambeaux  de  mu- 
queuse, enlevés  soit  à  l'autopsie,  soit  au  cours 
d'opérations  sur  l'estomac.  Dans  tous  les  cas,  ils 
ont  observé  des  altérations  macroscopiques  et 
microscopiques.  La  muqueuse  est  épaissie,  gon- 
flée et  présente  plus  ou  moins  distinctement 
l'aspect  connu  sous  le  nom  d'état  mamelonné. 
De  nombreuses  cellules  embryonnaires  infiltrent 
le  tissu  interglandulairfe  et  la  sous-muqueuse, 
et  remplissent  même  quelquefois  les  conduits 
glandulaires,  qu'elles  déforment.  Les  cellules 
principales  sont  ou  dégénérées  ou  disparues, 
tandis  que  les  cellules  de  revêtement  sont  par- 
faitement conservées. 

Mais,  tandis  que  Gaillard,  que  Jaworski  et 
Korczinski  considèrent  ces  lésions  comme  pri- 
mitives et  leur  attribuent,  ainsi  que  nous  le  ver- 
rons plus  loin,  une  grande  importance  pathogé- 
nique,  beaucoup  d'autres  auteurs,  parmi  lesquels 
Leube,  Ziemssen,  Lebert,  Orth,  les  considèrent 
comme  secondaires  et  inconstantes  ;  pour  notre 
compte,  nous  ne  les  avons  pas  rencontrées  ;  il 
faut  bien  savoir,  d'ailleurs,  que  l'estomac  est  l'or- 
gane qui,  après  la  mort,  s'altère  le  plus  et  le  plus 
vite. 

Cette  question  de  l'existence  des  lésions  de 
l'estomac  dans  l'ulcère  est  une  des  plus  impor- 

(\)  Deulsch  Arch.  fur  Anal.  Palh.,  1890-91. 
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tantes  de  la  pathogénie,  et  nous  aurons  l'occasion 
d  y  revenir. 

La  profondeur  des  ulcères  de  l'estomac  est 
extrêmement  variable  et  n'est  nullement  en 
rapport  avec  leur  diamètre  :  les  uns  sont  petits 
et  très  profonds,  les  autres  larges  et  superficiels; 
il  existe,  d'ailleurs,  tous  les  intermédiaires  entre 
la  simple  érosion  folliculaire  attribuée  à  la  gas- 
trite et  les  plus  grands  ulcères. 

Quand  la  lésion,  ayant  gagné  en  profondeur,  a 
détruit  successivement  la  muqueuse,  la  sous- 
muqueuse,  la  tunique  musculaire  et  arrive  sur 
le  péritoine,  la  séreuse,  si  elle  ne  l'a  déjà  fait, 
s'enflamme,  s'épaissit,  s'accole  à  la  surface  péri- 
tonéale  avec  laquelle  elle  est  en  contact,  et  qui 
s'enflamme  à  son  tour  ;  il  en  résulte  entre  les 
deux  surfaces  péritonéales,  et  partant  entre  l'es- 
tomac et  l'organe  voisin,  une  adhérence  plus  ou 
moins  épaisse,  plus  ou  moins  solide. 

Ces  adhérences  s'observent  dans  40  pour  100 
des  cas  environ,  et  leur  siège  est  en  rapport 
avec  le  siège  le  plus  commun  de  l'ulcère.  C'est 
ainsi  que,  dans  les  trois  quarts  des  cas  où  l'esto- 
mac contracte  des  adhérences,  c'est  le  pancréas 
qui  se  trouve  uni  à  la  face  postérieure  ou  à  la 
petite  courbure  ;  moins  fréquemment  le  foie 
adhère  à  la  petite  courbure  ou  au  pylore, 
exceptionnellement  la  rate  ou  le  mésentère  au 
grand  cul-de-sac. 

Le  siège  ordinaire  de  l'ulcère  n'est  pas,  d'ail- 
leurs, la  §eule  circonstance  qui  rende  plus  ou 
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moins  fréquente  l'adhérence  de  l'estomac  avec 
tel  ou  tel  organe  voisin.  La  face  antérieure,  la 
cxrande  courbure,  le  grand  cul-de-sac,  sont  les 
régions  de  beaucoup  les  moins  fixes,  et  cette 
mobilité  particulière  explique  la  rareté  de  leur 
adhérence  avec  les  organes  contigus,  ou,  si  elle 
existe,  son  peu  de  résistance,  son  aptitude  a  se 
rompre  sous  l'influence  de  la  cause  la  plus 
minime. 

S'il  ne  s'est  formé  aucune  adhérence,  ou  si 
celles  qui  se  sont  produites  sont  insuffisantes, 
l'ulcère  peut  perforer  la  dernière  tunique  de 
l'estomac,  le  contenu  gastrique  se  répandre  dans 
la  cavité  péritonéale  et  causer  une  péritonite 
rapidement  mortelle.  Si,  au  contraire,  comme  il 
arrive  le  plus  souvent,  les  adhérences  sont  suffi- 
santes, l'ulcère  continue  sa  marche  envahissante, 
détruit  les  tissus  de  l'adhérence,  puis  une  por- 
tion plus  ou  moins  étendue  du  parenchyme  pan- 
créatique, hépatique  ou  splénique,  des  côtes  et 
des  nerfs  intercostaux,  de  la  paroi  abdominale 
elle-même  ;  il  peut,  enfin,  être  fixé  à  un  organe 
creux  dont  la  paroi  sera  détruite  à  son  tour  ;  . 
c'est  ainsi  que  s'établissent  des  communications 
anormales  de  l'estomac  avec  les  diverses  por- 
tions de  l'intestin,  avec  une  bronche,  le  poumon, 
la  plèvre,  le  péricarde  et  le  ventricule  gauche 
du  cœur,  toutes  complications  graves,  sur  les- 
quelles nous  reviendrons  plus  tard. 

Dans  son  trajet,  l'ulcère  rencontre  les  arté-  ^,,\^^°Zm^, 
rioles  contenues  dans  l'épaisseur  des  parois  sto- 
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macales,  les  artères  situées  sur  les  bords  de 
l'estomac,  d'autres  plus  ou  moins  éloignées, 
comme  la  splénique,  et  enfin  les  vaisseaux  qui 
font  partie  du  tissu  des  organes  voisins. 
^  Ces  vaisseaux,  les  premiers  du  moins,  peuvent 
s'enflammer,  présenter  une  hypertrophie  sclé- 
reuse  de  leurs  parois  et  un  rétrécissement  de 
leur  calibre.  «  Ces  lésions  sont  dilTérentes  suivant 
la  nature  et  le  diamètre  des  vaisseaux  et  suivant 
le  point  sur  lequel  on  les  examine.  Ainsi,  une 
artériole  d'un  certain  volume  montrera,  sur  une 
coupe,  une  endartérite  oblitérante  au  niveau  du 
point  où  elle  est  sectionnée  et  oblitérée  à  la  sur- 
face de  l'ulcère,  et,  dans  les  parties  voisines,  une 
endartérite  avec  des  bourgeons  saillants  dans  la 
cavité  du  vaisseau.  Plus  loin,  cette  cavité  sera 
remplie  de  sang  coagulé.  Les  artérioles  plus 
petites  ofi"rent  un  épaississement  régulier  et  très 
notable  de  leurs  parois.  Il  en  est  de  même  des 
capillaires.  »  (Cornil  et  Ranvier).  L'endartérile 
oblitérante  a  l'avantage  de  prévenir  les  hémor- 
rhagies,  en  facilitant  la  production  préalable  de 
caillots  sanguins  ;  mais  ce  n'est  pas  la  seule 
lésion  artérielle  que  l'on  rencontre.  Dans  cer- 
tains cas,  les  parois  artérielles  sont  complètement 
transformées,  sur  une  assez  grande  étendue,  en 
tissu  embryonnaire;  d'autres  fois,  l'inflammation 
ne  porte  que  sur  le  point  du  vaisseau  immédia- 
tement contigu  au  fond  de  l'ulcère  :  conditions 
éminemment  favorables,  l'une  et  l'autre,  à  la 
production  des  gastrorrhagies  qui  constituent 
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un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques  de  la 
maladie  et  aussi  un  de  ses  plus  grands  dangers. 
Lorsque  l'hémorrhagie  a  été  assez  abondante 
pour  entraîner  la  mort,  on  trouve  ordinairement 
au  fond  de  l'ulcère  une  artère  béante  qui  a  été 
soit  sectionnée  complètement,  soit  ouverte  seule- 
ment sur  un  point  limité  de  sa  paroi. 

Quelquefois,  enfin,  le  point  de  la  paroi,  atteint 
d'infiltration  embryonnaire,  s'est  laissé  dilater 
avant  de  se  rompre,  formant  ainsi  un  anévrysme, 
qui  rappelle  ceux  que  l'on  observe  beaucoup 
plus  fréquemment  sur  les  parois  des  cavernes 
pulmonaires.  C'est  le  plus  souvent  par  ce  pro- 
cessus, comme  nous  le  verrons  plus  tard,  que  se 
fait  l'ouverture  de  l'artère  splénique,  cause  fré- 
quente des  hémorrhagies  foudroyantes. 

Heureusement,  l'ulcère  simple  n'a  pas  toujours  cicatrice, 
une  issue  funeste  ;  il  guérit  même  souvent, 
comme  nous  le  montrent  la  clinique  et  surtout 
l'anatomie  pathologique.  D'une  part,  en  effet,  il 
n'est  pas  rare  de  voir  revenir  à  une  santé  par- 
faite des  malades  qui  ont  eu  antérieurement  tous 
les  signes  caractéristiques  de  cette  affection  ; 
d'autre  part,  il  arrive  fréquemment  aussi  de 
trouver  la  cicatrice  d'un  ulcère  rond  à  l'autopsie 
d'un  individu  mort  d'une  tout  autre  maladie. 

Si  l'ulcération  n'a  pas  dépassé  la  muqueuse,  la 
cicatrice  consiste  en  une  légère  dépression, 
simple  condensation  de  la  couche  sous-mu- 
queuse, dont  la  forme  rappelle  celle  de  l'ulcère, 
comme  les  cicatrices  de  la  fièvre  typhoïde  rap- 
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pellent  les  ulcérations  de  la  période  d'état  de  la 
maladie. 

Si  la  perte  de  substance  a  été  plus  profonde, 
la  cicatrice  est  blanchâtre,  rétractée,  formée  par 
du  tissu  fibreux  présentant  une  masse  centrale 
dure,  d'où  partent  des  traînées  en  forme  de  cor- 
dons. Souvent  elle  est  adhérente  aux  organes 
voisins,  à  la  paroi  abdominale  ;  elle  peut  être 
alors  entraînée,  déplacée,  elle  peut  déformer 
l'estomac,  qui  présente  à  son  niveau  une  sorte 
de  diverticule  en  entonnoir. 

Suivant  son  siège  et  son  étendue,  suivant  les 
prolongements  qu'elle  émet,  la  cicatrice  est 
encore  capable  d'amener  d'autres  déformations 
de  l'estomac,  gênantes  pour  les  fonctions  de 
l'organe,  déterminant  même  quelquefois  une 
maladie  grave  qui  nécessite  une  intervention 
chirurgicale  des  plus  sérieuses.  Ou  bien  le  pylore 
est  rapproché  du  cardia;  ou  bien,  complication 
exceptionnelle,  la  cicatrice  placée  en  sautoir  sur 
la  petite  courbure,  déterminant  à  ce  niveau  une 
dépression  presque  circulaire,  divise  l'estomac 
en  deux  poches,  l'une  cardiaque,  l'autre  pylo- 
rique,  dont  l'orifice  de  communication  n'admet 
quelquefois  que  le  petit  doigt  ;  l'estomac  a  la 
forme  d'un  binocle  ou  d'un  sablier.  Tantôt,  il  se 
produit  un  rétrécissement  cicatriciel  du  cardia  ; 
tantôt,  accident  plus  grave  encore,  un  rétrécisse- 
ment cicatriciel  du  pylore,  avec  sa  conséquence 
anatomique  fatale:  la  dilatation  de  l'estomac. 
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L'ulcère  de  l'estomac  est  une  affeclion  que  Fiéauence. 
l'on  a  souvent  l'occasion  d'observer.  Ainsi 
Lebert,  d'après  une  statistique  basée  sur 
40,000  malades,  lui  assigne,  par  rapport  à  la 
morbidité  générale,  une  proportion  de 0.60  pour 
100.  Brinton,  sur  100  autopsies  de  malades 
morts  d'affections  diverses,  trouve  2  à  13  cas 
pour  100  d'ulcères  de  l'estomac,  en  moyenne 
5  pour  100,  tandis  que  la  proportion  du  cancer 
du  même  organe  n'est  que  de  1  pour  100,  1.9 
pour  100  d'après  Wyss,  dont  la  statistique  porte 
sur  4,800  autopsies. 

L'ulcère  de  l'estomac  est  plus  fréquent  chez  la     .  sexe. 
femme  que  chez  l'homme,  dans  la  proportion  de 
2  pour  1  ;  certains  auteurs  disent  même  dans  la 
proportion  de  3  à  4  pour  1. 

11  est  presque  inconnu  au-dessous  de  dix  ans,  ^ge. 
et  les  observations  d'ulcère  chez  des  enfants  de 
trois  ans  (Donné),  trois  ans  et  demi  (Reimer), 
quatre  ans  (Ghvosleck),  sont  de  véritables  excep- 
tions. 
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Doit-on  regarder  comme  des  ulcères  simples 
de  l'estomac  et  du  duodénum  ces  ulcérations 
observées  chez  les  nouveau-nés  morts  de  melœna, 
ulcérations  auxquelles  Hecker  et  Buhl,  Lan- 
dau, etc.,  ont  fait  jouer  un  rôle  capital  dans  la 
pathogénie  de  cette  affection?  C'est  une  question 
à  laquelle  il  est  encore  bien  difficile  de  répondre, 
et  qui  sera  résolue  peut-être  quand  la  pathogénie 
de  l'ulcère  sera  mieux  connue. Le  melœna  neona- 
torum  nous  paraît  être  un  syndrome  clinique 
qui   peut   résulter  de  causes   fort  diverses. 
M.  Dusser  (1)  a  relevé  les  observations  dans 
lesquelles  il  a  été  fait  mention  de  l'état  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  :  sur  23  cas,  on  a  ren- 
contré 9  fois  des  ulcérations  stomacales,  4  fois 
des  ulcérations  duodénales  ;  dans  10  cas  il  a  été 
impossible  de  trouver  la  source  de  l'hémorrhagie. 
On  ne  saurait  donc  attribuer  tous  les  faits  de 
melœna  des  nouveau-nés  à  des  ulcérations  de 
l'estomac  ou  du  duodénum.  Ces  ulcérations, 
lorsqu'elles  existent,  sont  loin  d'ailleurs  d'être 
toujoursidentiquesidansl'estomac,  la  muqueuse, 
congestionnée  ou  non,  est  parsemée  d'un  grand 
nombre  d'hémorrhagies  punctiformes,  d'hémor- 
rhagies   sous-muqueuses   grosses  comme  des 
lentilles,  d'érosions,  d'ulcérations  de  dimension 
et  de  profondeur  variables;  beaucoup  plus  rare- 
ment on  y  rencontre  un  ulcère  unique,  à  bords 
réguliers,  profond  et  d'une   étendue  de  1  à 


(1)  Thèse  Paris,  1890. 
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2  centimètres.  Dans  le  duodénum,  c'est  ordi- 
nairement cette  dernière  lésion  que  l'on  observe; 
dans  les  cas  de  Landau,  Kling,  Spiegelbcrg, 
Anders,  il  existait  sur  la  première  ou  la  seconde 
portion  du  duodénum  un  ulcère  unique,  arrondi, 
régulier,  d'une  étendue  de  5  millimètres  à 
1  cent.  1/2,  intéressant  soit  la  muqueuse  seule, 
soit  toute  l'épaisseur  de  la  paroi.  A  côté  des  ulcé- 
rations petites  et  multiples  dont  nous  n'avons 
pas  à  étudier  la  pathogénie,  il  semble  donc  y 
avoir  réellement  des  lésions  qui  présentent  tous 
les  caractères  anatomiques  de  l'ulcère  simple. 
Aussi  ne  nous  paraît-il  pas  invraisemblable 
d'admettre  que  celte  affection  peut  exister  chez 
les  tout  jeunes  enfants  et  notamment  être  une 
des  causes  du  melœna  des  nouveau-nés.  Clini- 
quement,  cette  opinion  n'est  pas  moins  soute- 
nable  :  la  moitié  des  cas  de  melœna  neona- 
torum  se  terminent  par  la  mort  ;  les  autres  enfants 
guérissent  en  général   promptement  et  pour 
toujours;  mais  quelques-uns  d'entre  eux  restent 
pendant  plusieurs   mois  anémiques,  maigres, 
presque  cachectiques,  ils  ont  de  temps  en  temps 
des  vomissements,  des  diarrhées  opiniâtres  qui 
s'accompagnent  de  convulsions.  11  est  possible 
que,  dans  ces  cas,  tous  ces  symptômes  soient 
attribuables  à  une  lésion  en  voie  de  cicatrisation 
ou  non  de  l'estomac  ou  du  duodénum. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  hypothèse,  que  de 
nouvelles  observations  d'enfants  longtemps  suivis 
pourront  seules  démontrer,  l'ulcère  de  l'estomac 
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et  du  duodénum  chez  les  enfants  du  premier  âge 
doit  être  considéré  comme  tout  à  fait  excep- 
tionnel. 

«  En  comparant,  dit  Brinton,  le  nombre 
d'ulcères  de  l'estomac  trouvés  aux  différentes 
époques  de  la  vie  avec  le  nombre  de  personnes 
d'un  âge  correspondant  dans  le  même  pays,  il 
semble  que,  pour  un  individu  donné,  la  proba- 
bilité de  cette  maladie  s'élève  graduellement 
depuis  un  minimum  représenté  par  0  à  l'âge 
de  dix  ans,  jusqu'à  une  proportion  élevée,  qui 
se  maintient  pendant  toute  la  durée  moyenne  de 
la  vie,  pour  s'élever  encore  à  la  fin  "^de  cette 
période  et  atteindre  son  maximum  vers  l'âge 
extrême  de  quatre-vingt-dix  ans.  D'où  nous 
pouvons  conclure  que  l'ulcère  de  l'estomac  est 
une  maladie  qui  frappe  particulièrement,  sinon 
exclusivement,  l'âge  mûr  et  la  vieillesse  (1).  » 
Cette  opinion  ne  nous  paraît  pas  tout  à  fait 
exacte  ;  il  faut  distinguer  les  ulcères  observés 
cliniquement  de  ceux  que  l'on  trouve  à  l'au- 
topsie: en  effet,  nombre  d'ulcères  cicatrisent,  et, 
d'autre  part,  les  malades  peuvent  mourir,  ou  de 
la  première  atteinte  de  l'affection,  ou  d'une 
récidive,  ou  enfin  de  toute  maladie  intercur- 
rente. Aussi,  pour  établir  la  fréquence  de  l'ulcère 
dans  les  différents  âges  de  la  vie,  faut-il  consi- 
dérer le  début  clinique  de  l'affection,  et  non  sa 
constatation  anatomo-pathologique  ;  nos  obser- 


(1)  Brinton,  Traité  des  maladies  de  l'estomac. 
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valions  personnelles  nous  permettent  de  dire 
qu'il  est  rare  dans  la  vieillesse  et  que  le  maxi- 
mum de  fréquence  se  rencontre  vers  l'âge  de 
trente  ans,  et  même  un  peu  au-dessous. 

On  a  longtemps  répété  que  l'ulcère  était  plus  Pays, 
fréquent  en  Angleterre  que  partout  ailleurs,  et 
on  expliquait  ce  fait  par  la  fréquence  bien  connue 
des  abus  alcooliques  dans  ce  pays.  Si  nous  com- 
parons cependant  les  statistiques  données  par 
les  auteurs  qui  ont  observé  en  différentes  con- 
trées, nous  ne  trouvons  pas  que  la  proportion 
soit  plus  grande  en  Angleterre.  Brinton,  nous 
l'avons  vu,  donne  5  pour  100  ;  mais  Jaksch,  à 
Prague, donne  aussi  5  pour  100;  Virchow,  à 
Berlin,  4  1/2  pour  100;  Gerhardt,  à  léna,  10 
pour  100;  Dahlerup,  en  Danemark,  13  pour  100; 
Ziemssen,  àErlangen,  4  1/2  pour  iOO. 

C'est  d'ailleurs  un  fait  bien  digne  de  remarque 
que  certaines  maladies  sont  réputées  plus  fré- 
quentes dans  certains  pays  pour  cette  seule 
raison  que  l'on  y  prête  plus  d'attention  et  que 
leur  étude  est  pour  ainsi  dire  en  permanence  à 
l'ordre  du  jour.  La  seule  constatation  qui  paraisse  . 
bien  établie  est  celle  de  Von  Sohlern.  Cet  auteur 
aremarqué  qu'en  certaines  contrées  de  la  Russie, 
ainsi  que  dans  la  Rhœn  et  les  Alpes  de  Bavière, 
l'ulcère  de  l'estomac  était  extrêmement  rare  ; 
nous  verrons  plus  tard  quelle  est  pour  lui  la 
cause  de  cette  rareté. 

Certaines   professions  semblent  avoir  une  Professions 
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influence  marquée  sur  le  développement  de  cette 
aiïection. 

Bamberger  et  d'autres  auteurs  ont  constaté 
sa  fréquence  chez  les  cuisiniers,  et  l'attribuent 
soit  à  leur  alimentation  vicieuse,  soit  à  l'habitude 
de  goûter  les  mets  trop  chauds.  Bernulz  a  fait 
la  même  remarque  chez  les  tourneurs  de  porce- 
laine, Eichhorst  chez  les  tourneurs  sur  métaux  ; 
l'ulcère  serait,  dans  ces  cas,  le  résultat  de  l'irri- 
tation de  la  muqueuse  gastrique  par  les  pous- 
sières dures  qui  sont  avalées  pendant  le  travail. 
Hygiène.  misèrc,  une  aUmentation  vicieuse  ou  insuf- 

fisante, l'ingestion  d'aliments  grossiers  ou  trop 
chauds,  ou,  par  contre,  de  boissons  trop  froides 
ont  été,  tour  à  tour,  invoquées  pour  expliquer  la 
production  de  l'ulcère.  Mais  c'est  à  labus  des 
spiritueux  que  l'on  attribue  l'importance  étiolo- 
gique  la  plus  grande; pour  les  uns  (l),sous  l'in- 
fluence habituelle  des  boissons  alcoohques,  la 
muqueuse  perdrait  sa  vitalité,  se  laisserait  atta- 
quer par  le  suc  gastrique,  d'où  production 
d'une  ulcération  qui  irait  toujours  s'agrandissant. 
Pour  d'autres,  comme  nous  le  verrons  plus  tard, 
il  se  produirait  d'abord  une  gastrite  alcoohque, 
avec  érosions  hémorrhagiques  et  secondairement 
ulcération,  puis  enfin  ulcère. 
Caustiques.  A  côté  dc  ces  causcs  simplement  irritantes,  il 
nous  faut  citer  l'ingestion  de  caustiques  qui,  s'ils 
neproduisent  pas  une  gastrite  toxique  rapidement 


(1)  Lancereaux,  Gaz.  des  116p.,  1816. 
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mortelle,  détermineraient  toujours  une  ulcé- 
ration plus  ou  moins  lente  à  se  réparer.  Ce  n'est 
pas  le  lieu  d'énumérer  tous  les  caustiques  qui 
peuvent  être  ingérés,  soit  par  méprise,  soit  dans 
un  but  criminel,  soit  en  vue  d'un  suicide  ;  nous 
rappellerons  simplement  que  certaines  subs- 
tances médicamenteuses  ont  paru  agir  de  la 
même  façon  :  la  médication  stibiée  dans  une 
observation  de  Louis,  la  médecine  Leroy  dans  une 
observation  de  Tessier,  une  forte  dose  de  sulfate 
de  quinine  dans  un  cas  observé  par  Galliard. 

11  n,'est  pas  rare  de  voir  des  malades  faire  re-  Traumatisme, 
monter  l'origine  de  leur  affection  à  un  trauma- 
tisme antérieur  sur  la  région  épigastrique.  Cette 
éliologie  est  souvent  chère  aux  malades;  mais  le 
médecin,  sans  pour  cela  renverser  toutes  leurs 
illusions,  doit  être  plus  circonspect  et  plus  scep- 
tique. Les  observations  de  ce  genre  réellement 
probantes  sont  rares,  les  autopsies  encore  plus. 
En  1856,  M.  Potain  rapportait  à  la  Société  ana- 
tomique  l'observation  d'une  femme  de  soixante 
ans,  qui,  àla  suite  d'un  heurt  violent  sur  larégion 
épigastrique,  éprouva  une  douleur  extrêmement  • 
vive,  puis  une  pesanteur  insupportable  à  l'épi- 
gastre  ;  trois  jours  après,  la  malade  eut  une  syn- 
cope subite  et  rendit  une  grande  quantité  de 
caillots  noirâtres  ;  à  dater  de  cette  époque,  elle 
présenta  pendant  huit  ans,  sans  interruption,  tous 
les  signes  de  l'ulcère  simple,  puis  mourut  d'une 
péritonite  par  perforation.  A  l'autopsie,  M.  Po- 
tain trouva  un  ulcère  de  la  petite  courbure.  Dans 
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d'autres  observations  de  M.  Potain  et  de  M.  Ren- 
du (1),  les  accidents  ont  duré  d'un  à  quatre 
ans. 

Mais,  dans  la  majorité  des  cas  cités  par  M.  De- 
rouet,  dans  sa  thèse,  par  différents  auteurs 
élrangerset  par  M.  Duplay  (2),  l'évolution  a  été  dif- 
férente. Le  malade  reçoit  sur  l'épigaslre  un  coup 
violent  :  chute  d'un  meuble,  tamponnement  de 
chemin  de  fer,  coup  de  tête,  etc.  ;  le  jour  même 
ou  le  lendemain  se  produisent  une  ou  plusieurs 
hématémèses,  suivies,  pendant  quelques  jours  de 
vomissements  alimentaires  et  de  douleurs  à 
l'épigaslre;  puis,  sous  l'influence  du  régime  lacté, 
en  un  mois  ou  deux  les  accidents  disparaissent 
complètement  et  la  guérison  est  définitive.  S'agit- 
il,  dans  ces  cas,  de  vrais  ulcères  simples?  C'est 
une  question  que  nous  aurons  bientôt  à  discuter. 
Il  est,  d'ailleurs,  une  cause  d'erreur  avec  laquelle 
il  faut  toujours  compter:  c'est  que  le  traumatisme 
peut  réveiller  un  ulcère  latent. 
Chlorose.       Après  l'alcoolisme,  c'est  la  chlorose  que  l'on  a 
le  plus  souvent  invoquée  comme  cause  de  l'ulcère 
simple.  Combien  de  fois,  en  eff'et,  ne  voyait-on 
pas  coïncider  les  deux  affections  ?  N'est-ce  pas 
surtout  chez  les  jeunes  filles  chlorotiques  et 
aménorrhéiques  que  survient  l'ulcère  simple? 
Mais  là  commence  la  discussion  :  l'aménorrhée 
est-elle  cause    ou  effet?  Pour  Brinton,  pour 

(d)  Derouet,  Thèse  1819. 

(2) Duplay,  ^'-c/t.  Méd.  génér.,  1S8I. 


ÉTIOLOGIE 


27 


Galliard,  l'ulcère  est  le  premier  en  date,  et  l'amé- 
norrhée survient  comme  dans  toute  maladie  dé- 
bilitante et  anémiante.  Pour  M.  Lancereaux  (1), 
l'aménorrhée  serait  primitive,  elle  déterminerait 
une  excitation  du  grand  sympathique  qui  amè- 
nerait elle-même  une  congestion  de  la  muqueuse 
stomacale,  d'où  perte  de  l'épithélium  et  possibi- 
lité d'ulcération.  Ce  n'est  pas  le  seul  mode  d'ac- 
tion attribué  à  la  chlorose,  et  nous  aurons 
l'occasion  de  revenir  sur  les  nombreuses  théories 
par  lesquelles  on  a  cherché  à  expliquer  sa 
coïncidence  fréquente  avec  l'ulcère  et  son  rôle 
dans  la  pathogénie  de  cette  affection.  Quoi  qu'il 
en  soit  de  ces  théories,  il  est  un  fait  important  à 
retenir:  c'est  que  la  chlorose  s'observe  souvent 
au  début  des  ulcères  sjmples. 

Les  relations  qui  existent  entre  la  tuberculose  Tuberculose, 
et  l'ulcère  ont  aussi  été  remarquées  depuis  bien 
longtemps  et  l'on  a  longuement  discuté  pour 
savoir  quelle  était,  dans  leur  association,  la  pre- 
mière en  date. 

Brinton,  Jaksch,  Dittrich,  Engel,  disent  que 
20  fois  sur  100,  l'ulcère  est  compliqué  de 
tuberculose  ;  mais  Brinton  fait  remarquer  avec 
raison  que  ce  chiffre  n'est  pas  aussi  effrayant 
qu'il  pourrait  sembler  au  premier  abord,  puisque 
la  moyenne  des  tuberculeux,  par  rapport  à  la 
population  générale,  est  d'environ  18  pour 
100. 

(1)  Gaz.  des  Hôp.,  1876.- 
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Que  la  proportion  soit  un.  peu  plus  forte  dans 
l'ulcère  de  l'estomac,  cela  n'a  rien  qui  puisse 
nous  surprendre;  le  malade,  épuisé  par  la  dou- 
leur, anémié  par  les  hémorrhagies,  inanilié 
par  l'impossibilité  de  garder  des  aliment?,  est 
évidemment  un  terrain  tout  préparé  pour  les 
bacilles  tuberculeux. 

Mais  la  proposition  inverse  est-elle  exacte,  et 
la  tuberculose  peut-elle  produire  l'ulcère?  Ce 
second  point  est  diversement  interprété.  Les  par- 
tisans de  cette  opinion  admettent  que  la  tuber- 
culose peut  être  cause  de  l'ulcère,  soit  par 
l'anémie  qu'elle  détermine,  soit  par  les  altéra- 
tions du  suc  gastrique,  soit  enfin  par  l'extension 
et  la  transformation  des  ulcérations  tubercu- 
leuses de  l'estomac.  Mais  laissons  de  côté  les 
deux  premières  hypothèses,  qui  seront  discutées 
dans  un  chapitre  ultérieur,  et  occupons-nous 
seulement  de  la  dernière.  Si  les  altérations  de 
l'estomac  sont  fréquentes  au  cours  de  la  tuber- 
culose, il  n'en  est  pas  de  même  de  la  localisation 
des  manifestations  tuberculeuses  sur  la  mu- 
queuse ;  la  tuberculose  stomacale  est  très  rare,  et 
M.  Marfan,  dans  sa  thèse  (1),  n'en  rapporte  qu'un 
petit  nombre  d'observations  indiscutables,  re- 
cueillies dans  la  littérature  médicale.  Si  donc  la 
transformation  de  l'ulcération  tuberculeuse  en 
ulcère  simple  existe,  elle  est  exceptionnelle; 
mais  cette  transformation  est  au  moins  problé- 

(11  Marfan,  Thèse  Paris,  1887. 
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matique.  «  Anatomiquement,  dit  M.  Marfan,  un 
certain  nombre  de  caractères  peuvent  être  assi- 
gnés à  l'ulcération  tuberculeuse  de  l'estomac; 
ces  caractères  sont  suffisants  pour  la  distinguer 
de  l'ulcère  simple.  L'ulcération  tuberculeuse 
peut  siéger  partout,  mais  son  siège  de  prédilec- 
tion est  la  grande  courbure.  Elle  n'est  pas  for- 
cément ronde,  elle  peut  être  ovalaire  ou  étoilée. 
Elle  a-  des  bords  épais,  infiltrés,  formant  un 
«  rempart  »  (Eppinger).  Le  fond  est,  en  général, 
jaunâtre  et  granuleux,  il  répond  à  la  sous-mu- 
queuse; quelquefois,  cependant,  ony  distingue  les 
fibres  de  la  musculéuse.  Des  granulations  tuber- 
culeuses s'observent  autour  de  l'ulcère,  en- 
châssées dans  la  muqueuse  qu'elles  soulèvent 
légèrement.  Ces  granulations  sont  ou  grises  et 
très  petites,  ou  jaunes  et  alors  un  peu  plus 
grosses.  On  peut  ne  trouver  qu'une  ulcération; 
mais  quelquefois  la  muqueuse  en  est  complète- 
ment recouverte...  Presque  toujours  il  existe  des 
ganglions  caséeux  au  niveau  de  la  petite  cour- 
bure ou  au-dessus  du  pancréas.  Au  microscope, 
on  constate  des  nodules  tuberculeux,  développés 
dans  la  zone  sous-glandulaire  du  chorion  (Sa- 
bourin),  ou  dans  la  tunique  sous-muqueuse 
(Gornil),  et  une  infiltration  diflFuse  suivant  les 
vaisseaux  de  ces  nappes  conjonctives  (Balzer). 
L'ulcération  ne  porte  que  sur  la  muqueuse  et  ne 
dépasse  que  rarement  la  sous-muqueuse;  autour 
d'elle,  les  glandes  peuvent  être  kystiques.  «(Gor- 
nil). Les  mêmes  caractères  sont  attribués  aux 
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ulcérations  tuberculeuses  par  Serafini  (1),  qui 
admet  que  la  tuberculose  doit  être  considérée 
comme  une  cause  de  l'ulcère  rond.  Glinique- 
ment,  il  n'existe  aucun  signe  qui  permette  de 
les  distinguer  l'un  de  l'autre  ;  mais  les  carac- 
tères anatomiques  que  nous  venons  d'énu- 
mérer  sont  suffisant?,  il  nous  semble,  pour 
faire  admettreque  la  tuberculose  ne  saurait 
produire  l'ulcère  simple,  au  moins  par  l'inter- 
médiaire de  sa  localisation  sur  la  muqueuse  gas- 
trique. 

La  syphilis  (2)  peut  frapper,  quoique  très 
rarement,  l'estomac  de  diverses  façons  :  à  la 
Syphilis,  période  secondaire,  elle  peut  déterminer  un 
catarrhe  gastrique,  comme  elle  provoque  un 
catarrhe  intestinal .  A  la  période  tertiaire,  elle 
produit  des  gastropathies  dont  la  nature  syphi- 
litique est  démontrée  parleur  résistance  à  tout 
traitement  antidyspeplique  et  leur  disparition 
rapide  sous  l'influence  du  traitement  antisyphi- 
litique. Elle  peut  délerminer  encore  une  artérite 
des  artères  de  l'estomac  et  enfin  des  gommes. 
Klebs  en  a  trouvé  une,  ulcérée,  située  sur  la  face 
postérieure  de  l'estomac,  près  de  la  petite  cour- 
bure; M.  Cornil  en  a  vu  plusieurs  sur  un  même 
estomac,  situées  au  voisinage  de  la  petite  cour- 
Ci)  Serafini,  Ânnali  Clin.  delV  Ospedale  degV  Incuraô. 
de  î\apoli,  1888. 

(2)  Gaillard,  Arch.de  MeU,  1886  (Syphilis  de  1  es- 
tomac). 


ÉÏIOLOGIE 


31 


bure,  et  non  ulcérées.  Enfin,  on  rencontre  quel- 
quefois des  cicatrices  qu'il  est  difficile  d'attri- 
buer plutôt  à  un  ulcère  qu'à  une  gomme,  et 
inversement. 

Ces  diverses  lésions,  catarrhe,  artérite,  gomme, 
peuvent-elles  aboutir  à  la  formation  d'un 
ulcère  ?  Engel  affirme  que,  sur  100  ulcères  de  l'es- 
tomac, 10  se  rencontrent  chez  des  syphiUtiques  ; 
Lang  dit  même  20  sur  100';  mais  M.  Gaillard 
conclut  de  ses  recherches  qu'il  «  est  contraint  de 
considérer  la  syphilis  comme  une  des  causes  les 
plus  exceptionnelles  de  la  maladie  de  Cruveil- 
hier  ». 

Et,  d'ailleurs,  quand  bien  même  celle  coïn- 
cidence serait  aussi  fréquente  que  le  croient 
Engel  et  Lang,  il  serait  difficile,  sans  preuves 
anatomiques  sérieuses,  d'attribuer  un  rôle  étio- 
logique  important  à  une  maladie  aussi  répandue 
que  la  syphilis  ;  il  serait  difficile,  en  un  mot,  de 
savoir  s'il  y  a  entre  les  deux  maladies  une 
simple  coïncidence  ou  une  ^relation  de  cause  à 
effet. 

Nous  nous  contenterons  de  signaler  ici,  comme 
causes  possibles  de  l'ulcère  :  les  maladies  des 
vaisseaux,  les  maladies  du  système  nerveux,  les 
maladies  infectieuses,  nous  réservant  d'étudier, 
au  chapitre  de  la  pathogénie,  le  rôle  qu'on  leur 
a  fait  jouer. 

En  réalité,  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
l'ulcère  survient  sans  aucune  cause  appréciable; 
mais,  comme  il  arrive  fréquemment,  celle  pau- 
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vreté  de  données  étiologiques  précises  est  dissi- 
mulée sous  un  luxe  d'explications,  souvent 
hypothétiques,  qu'il  nous  reste  maintenant  à 
examiner. 


PATHOGÉNIE 


Nombre  de  théories  ont  été  émises  pour 
expliquer  la  production  de  l'ulcère  simple  et  sa 
chronicité.  Sans  nous  occuper  de  l'ordre  chro- 
nologique dans  lequel  elles  ont  fait  leur  appari- 
tion, nous  essaierons  de  classer  d'abord  celles 
qui  ont  trait  à  sa  formation,  puis  celles  aux- 
quelles on  attribue  sa  tendance  spéciale  à  l'ex- 
tension et  à  la  chronicité. 

Lorsque  Virchow  eut  découvert  et  décrit  le 
processus  embolique,  il  sembla  tout  naturel 
d'expliquer  l'ulcère  par  une  embolie  des  artères 
de  l'estomac  ;  le  territoire  irrigué  par  le  vaisseau 
oblitéré  se  nécrosait,  puis  était  digéré  par  le 
suc  gastrique,  et  l'ulcère  se  trouvait  ainsi  cons- 
titué. Certains  faits  paraissaient  confirmer  cette 
théorie.  Lebert,  en  1852,  constatait,  chez  un 
chien,  la  coexistence  d'ulcérations  gastriques  et 
de  concrétions  fibrineuses  des  valvules  du  cœur. 
Godivier,  en  1869,  rapportait  une  observation 
d'ulcère  du  duodénum  et  d'ulcère  de  l'estomac, 
avec  embolie  de  l'ai  1ère  pancréatico-duodénale. 
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Merkel,  puis  Rindfleisch  trouvaient  dans  un  cas 
d'ulcère  du  duodénum  de  l'alhérome  aortique 
et  des  embolies  diverses,  notamment  dans  une 
artériole  duodénale.  Dans  les  observations  pré- 
sentées à  la  Société  anatomique,  par  MM.  Bour- 
nevilie  et  Durand  en  1868,  par  M.  Lancereaux 
en  1873,  il  y  avait  aussi,  en  même  temps  qu'un 
ulcère  de  l'estomac,  des  infarctus  de  divers 
organes  ;  mais  la  dissection  des  artères  voisines 
de  l'ulcère  ne  permit  pas  de  découvrir  d'oblité- 
ration. 

Cette  théorie,  toute  séduisante  qu'elle  soit,  est 
passible  de  nombreuses  objections,  tirées  tant 
de  la  clinique  que  de  l'anatomie  normale  ou 
pathologique. 

Nous  savons,  en  effet,  que  les  artères  de  l'es- 
tomac ne  sont  point  terminales  ;  que,  bien  au 
contraire,elles  présentent  une  richesse  extraordi- 
naire d'anastomoses,  décrites  avec  grand  soin 
par  Gruveilhier  :  anastomoses  des  gros  troncs 
d'abord,  des  branches  qui  cheminent  entre  le 
péritoine  et  la  musculeuse  ensuite;  nouveau 
réseau  anastomotique  dans  la  tunique  sous- 
muqueuse,  puis  dans  la  muqueuse  elle-même, 
entre  les  artérioles  interglandulaires,  et  enfin 
entre  les  capillaires  situés  autour  des  orifices 
des  glandes,  sous  l'épi thélium.  Dans  de  telles 
conditions,  pour  que  la  nécrobiose  pût  se  pro- 
duire, il  faudrait  ou  l'oblitération  d'artères 
volumineuses,  ou  l'oblitération  de  nombreuses 
artères  voisines. 
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D'ailleui's,  alors  même  que  la  recherche  en 
est  faite  avec  le  plus  grand  soin,  comme  dans  les 
deux  observations  de  M.  Galliard,  pour  ne  citer 
que  celles-là,  il  est  absolument  exceptionnel  de 
trouver  une  embolie  des  artères  de  l'estomac. 
On  a  constaté,  disions-nous,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  la  coexistence  d'embolies  de 
divers  organes  et  de  l'ulcère  de  l'estomac  ;  mais 
que  sont  ces  rares  observations  si  on  considère 
l'extrême  fréquence  de  l'ulcère  rond?  Et,  d'autre 
part,  celui-ci  n'a-t-ilpas  été  le  premier  en  date? 
Serait-on,  parce  qu'on  a  un  ulcère,  à  l'abri 
des  embolies  ?  Gliniquement,  enfin,  ce  n'est  point, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  chez  des 
malades  prédisposés  aux  embolies  par  des 
lésions  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux  que  nous 
voyons  l'ulcère  se  développer. 

D'ailleurs,  lorsque  Gottard  et  Prévost  (1)  ont 
injecté  des  grains  de  tabac  dans  l'aorte  d'un 
chien,  ce  n'est  pas  un  ulcère  de  l'estomac  qu'ils 
ont  produit,  mais  des  ulcérations  intestinales 
multiples  ;  le  tronc  cœliaque,  en  effet,  perpen- 
diculaire à  l'aorte,  ne  saurait  être  que  difficile- 
ment le  trajet  suivi  par  l'embolus. 

Dans  cette  théorie,  la  nécrobiose  serait  due  à  Thrombose, 
une  thrombose  des  artères  de  l'estomac,  qui 
reconnaîtrait  elle-même  pour  cause  l'artérite 
aiguë  chronique,  la  dégénérescence  amyloïde  ou 
graisseuse  des  artères. 

(1)  In  Ihese  Lefeuvre,  1867. 
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On  trouve  signalée,  dans  plusieurs  observa- 
tions de  la  Société  anatomique,  la  coïncidence 
d'ulcère  simple  et  d'athérome  de  l'aorle  ou  des 
grosses  artères,  mais  sans  examen  des  vaisseaux 
de  l'estomac.  En  1868,  à  propos  de  l'observation 
de  MM.  Bourneville  et  Durand,  M.  Hayem  fait 
observer  qu'il  a  maintes  fois  rencontré  chez 
des  vieillards  atteints  d'ulcère  l'oblitération  d'ar- 
térioles  gastriques.  Fœrster  (l),Gornil  et  Ranvier 
signalent  de  même  la  fréquence  des  thromboses 
de  ces  artères. Pour  un  certain  nombre  d'auteurs, 
c'est  par  la  dégénérescence  graisseuse  des  vais- 
seaux et  la  thrombose  consécutive  que  doit 
s'expliquer  l'ulcère  des  chlorotiques.  Expéri- 
mentalement enfin,  Pavy  aurait  pu  déterminer 
des  ulcérations  par  la  ligature  d'artérioles  de 
l'eslomac. 

Cette  théorie  de  la  thrombose  a  à  soutenir  les 
mêmes  objections  que  la  théorie  de  l'embolie. 
La  richesse  des  réseaux  anastomotiques 
empêche  la  nécrobiose,  à  moins  de  l'oblitéra- 
tion d'un  vaisseau  énorme.  D'autre  part,  l'ulcère 
simple  se  rencontre  rarement  chez  les  individus 
exposés  aux  thromboses  artérielles,  —  nous  ne 
parlons  pas  de  la  thrombose  des  chlorotiques, 
qui  n'est  qu'une  hypothèse,  —  et  à  l'autopsie 
la  coïncidence  des  deux  lésions,  pour  être  réelle, 
n'en  est  pas  moins  une  rareté.  L'âge  enfin  où 
l'on  rencontre  l'athérome  n'est  pas  celui  auquel 

(1)  Ilandb.  der  spec.  pathol.  Analomie,  1863. 
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on  observe  l'ulcère  ;  d'ailleurs,  l'ulcères  est  plus 
fréquentchezla  femme,  l'athéromechezrhomme. 

Klebs  pensait  qu'au  cours  des  accès  de  Spasme, 
cardialgie  la  contraction  spasmodique  des  arté- 
rioles  pouvait  anémier  certains  points  de 
la  muqueuse,  qui,  ne  pouvant  plus  alors 
résister  à  l'action  du  suc  gastrique,  se  nécro- 
saient et  laissaient  des  ulcérations  à  leur  place. 

Cette  théorie  du  spasme  artériel,  reléguée  par 
Leube  au  rang  des  pures  hypothèses,  a  été 
reprise  récemment  par  Openchowski  (1). 

D'après  lui,  sous  l'influence  de  l'anémie  ou  des 
intoxications,  il  pourrait  se  produire  des 
spasmes,  amenant  l'accumulation  des  globules 
blancs  dans  les  vaisseaux,  la  production  de 
thrombus  hyalins  et  l'altération  des  parois  vas- 
culaires  ;  il  en  résulterait  un  trouble  circulatoire 
aboutissant  à  l'infiltration  hémorrhagique,  et 
enfin  une  perte  de  substance  à  la  production  de 
laquelle  les  sucs  digestifs  ne  seraient  probable- 
ment pas  étrangers.  Malheureusement,  les 
recherches  de  l'auteur  n'ont  porté  que  sur  des 
érosions  et  des  ulcères  hémorrhagiques  de  l'in- 
testin. 

Pour  Rokitansky,  l'érosion  de  la  muqueuse  stase  veineusê 
était  précédée  d'hyperhémie  et  de  stase  veineuse.  mtrSque': 
Rindfleisch  pensa  qu'il  y  avait  plus  que  de 
l'hyperhémie,  qu'il  y  avait  infarctus  hémor- 
rhagique. 

(1)  Arch.  fur  Anat.  und  Phys.,  1890. 
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Cet  infarctus,  d'ailleurs,  peut  être  dû  à  des 
causes  diverses.  Axel  Key  prétend  que,  dans  les 
efforts  de  vomissement,  les  contractions  muscu- 
laires compriment  les  veines,  amènent  ainsi  la 
stase  veineuse  et  l'hémorrhagie  sous-muqueuse. 
C'est  là  une  pure  hypothèse,  tout  h  fait  invrai- 
semblable . 

Les  infarctus  hémorrhagiques  sont  fréquents 
dans  les  troubles  du  système  nerveux.  Schiff  les 
a  signalés  à  la  suite  de  lésions  des  corps  opto- 
striés,  des  pédoncules  et  de  la  moelle  allongée  ; 
M.  Charcot  dans  l'hémorrhagie  cérébrale  ;  Koch 
et  Ewald  à  la  suite  de  sections  de  la  moelle 
cervicale  ou  dorsale.  Mayer  les  trouvait  aussi 
dans  l'intoxication  par  la  strychnine  ;  il  s'agit 
là,  il  est  vrai,  d'hyperémie  active,  et  il  en  est 
probablement  de  même  dans  les  cas  de  brû- 
lures étendues  du  tégument  externe,  qui  s'ac- 
compagnent d'ulcérations  duodénales. 

Toutes  ces  causes  d'érosions  hémorrhagiques 
sont  indéniables  ;  mais  ce  ne  sont  pas, 
nous  le  savons,  les  conditions  ordinaires  dans 
lesquelles  nous  observons  cUniquement  l'ulcère  ; 
on  ne  rencontre  pas  l  ulcère  plus  fréquemment 
chez  les  hémiplégiques  que  chez  les  autres  indi- 
vidus. Si  l'ulcère  simple  avait  fréquemment  son 
point  de  départ  dans  une  érosion  hémorrhagique, 
on  devrait  le  rencontrer  souvent  dans  toutes  les 
maladies  s'accompagnant  d'une  gène  de  la  cir- 
culation porte  :  maladies  du  cœur,  du  poumon  , 
du  foie,  etc.  Il  n'en  est  rien  cependant,  et,  dans 
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tous  ces  cas,on  observe  simplement  des  ecchymo- 
ses, des  érosions  hémorrhagiques  ponctuées,  ne 
donnant  lieu  qu'à  une  mortification  très  super- 
ficielle de  la  muqueuse  et  n'ayant  aucune  ten- 
dance à  se  transformer  en  véritables  ulcères.  Ce 
sont  encore  des  érosions  et  non  des  ulcères  qu'a 
obtenues  Muller  (1)  en  liant  la  veine  porte  chez  des 
lapins.  Et,  en  injectant  dans  les  veines  crurales 
d'un  chien  des  boulettes  de  cire  qui  cheminè- 
rent dans  la  veine  cave  inférieure  et  gênèrent 
ainsi  la  circulation  porte,  Panum(2)  a  obtenu  plu- 
sieurs érosions,  mais  une  seule  ulcération  de  la 
grosseur  d'une  noisette. 

A  côté  de  ces  théories,  qui  cherchent  à  expli- 
quer la  production  de  l'ulcère  par  des  troubles 
de  la  circulation  artérielle  ou  veineuse,  il  faut 
citer  une  hypothèse  récemment  émise  par  Ras- 
mussen  (3).  Cet  auteur  a  signalé  sur  la  face  anté- 
rieure de  l'estomac  l'existence  d'un  sillon  qui, 
commençant  vers  le  milieu  de  la  petite  courbure' 
ou  un  peu  plus  près  du  pylore,  descend  presque 
perpendiculairement  sur  la  grande  courbure. 
Au  niveau  de  cette  dépression  qui  correspond 
au  rebord  des  fausses  côtes,  il  existe  un  épaissis- 
sement  marqué  de  la  séreuse,  avec,  quelque- 
fois, production  d'adhérences  et  atrophie  de  la 

(1)  Dus  corroswe  Geschwûr  im  Magen  nnd  Darmkanal 
looO. 

(2)  Virchom\t  Archiv,  1862. 

(3)  Centralh.  fur  Med.  Wien,  1887. 
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muqueuse.  Rasmussen  a  remarqué,  ainsi  que 
plusieurs  médecins  de  Copenhague,  que  l'on 
trouvait  fréquemment  à  i'aulopsie  de  vieilles 
cicatrices  d'ulcère  sur  le  trajet  de  ce  sillon  et 
symétriquement  sur  la  face  postérieure.  L'ulcère 
simple, d'après  Rasmussen,résulterait  ainsi  d'une 
nécrose  par  pression  ;il  seraitpossible,  d'ailleurs, 
que  la  pression  du  foie  eût  une  action  analogue 
à  celle  du  rebord  des  fausses  côtes. 

Cette  remarque  de  Rasmussen  est  à  rapprocher 
de  quelques  autres  faites  par  beaucoup  d'auteurs 
qui  attribuaient  un  certain  rôle,  dans  la  patho- 
génie de  l'ulcère,  à  la  pression  des  vertèbres  sur 
la  face  postérieure,  du  corset  sur  la  face  anté- 
rieure, des  cordons  des  jupes,  des  ceintures,  etc. 
Ces  auteurs,  il  est  vrai,  considèrent  alors  l'ulcère 
comme  étant  le  résultat  non  d'une  irritation 
chronique,  d'une  nécrose  par  pression,  mais 
d'hémorrhagies  sous-muqueuses  ou  d'infarctus 
hémorrhagiques,  produits  au  moment  de  l'hyper- 
hémie  qui  accompagne  la  digestion. 
:roumatism«     Nous  avous  VU,  BU  étudiant  l'étiologie,  que 
extérieurs     quelquBS  observatlous  semblaient  plaider  en 
faveur  de  l'origine   traumatique  de  certains 
ulcères  de  l'estomac.  On  s'est  demandé  si,  dans 
ces  cas,  l'ulcération  ne  succédait  pas  à  une 
hémorrhagie  ou  à  un  abcès  sous-muqueux.  Hoff- 
mann (1)  a  «  vu  une  fois  un  décollement  de  la 
muqueuse  au  fond  de  l'estomac,  ayant  la  largeur 

(1)  Éléments  de  médecine  légale.  Traduct.  Lévy,  18S1. 
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de  la  paume  de  la  main,  chez  un  homme  qui 
avait  été  pris  entre  deux  tampons  de  wagon,  et 
présentait  des  ruptures  du  foie  et  de  la  rate  ». 
Ritter  (1),  dans  ses  expériences  sur  des  chiens, 
put,  par  des  traumalismes,  produire  des  lésions 
analogues;  mais,  d'après  lui,  la  qualité  du  suc 
gastrique  doit  avoir  sur  l'évolution  de  ces  lésions 
une  influence  considérable  ;  le  traumatisme  à 
lui  seul  ne  peut  produire  l'ulcère,  il  faut  qu'il 
survienne  chez  un  hyperchlorhydrique. 
,  Vanni  (-2)  reprend  les  expériences  de  Ritter  en 
les  variant.  Aux  lapins  d'une  première  série 
il  donne,  avec  un  petit  marteau  de  bois,  un  coup 
unique  et  violent  sur  la  région  épigastrique, 
l'estomac  étant  plein  et  dans  le  milieu  de  la 
période  digestive.  Dans  une  seconde  série  d'ex- 
périences, les  animaux  étant  placés  dans  les 
mêmes  conditionsderéplétion  stomacale, il  frappe 
sur  l'épigastre  de  petits  coups  répétés.  Les 
lapins  d'une  troisième  série,  après  avoir  subi  un 
jeûne  de  trois  jours,  reçoivent  un  seul  coup 
appliqué  avec  force. Dans  la  première  série,  Vanni 
obtint  des  déchirures  de  la  muqueuse,  suivies, 
quelquefois,  d'un  processus  ulcératif  qui  pouvait 
s'étendre  jusqu'à  la  musculaire. Dans  la  seconde, 
il  trouva  une  inflammation  diff'use,  des  hémor- 
rhagies  interstitielles  ou  sous-muqueuses  d'une 
plus  ou  moins  grande  étendue,  et,  par  places, 
des  pertes  de  substance  dues  soit  aux  infarctus 

{\)Zeitschr  fur  /clin.  Med.,  1888. 
(2)  Lo  sperimentale  Lugiio,  1889. 
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hémorrhagiques,  soit  à  l'anémie  locale  qui  résul- 
tait d'après  lui  du  spasme  des  vaisseaux.  Autour 
de  ces  pertes  de  substance,  on  pouvait  observer 
un  processus  inflammatoire  secondaire,  dû  à  la 
présence  de  parasites  ;  mais  la  lésion  ulcéreuse 
était  primitive  et  n'était  nuUementla  conséquence 
d'une  inflammation. Dans  la  troisième  série, enfin, 
il  n'obtint  qu'une  seule  fois  une  irritation  inflam- 
matoire circonscrite.  Il  en  conclut  que,  dans  les 
cas  de  traumatisme,  l'ulcère  n'est  pas  le  résultat 
d'une  inflammation,  mais  d'une  déchirure,  d'un 
infarctus  hémorrhagique,  ou  d'une  anémie  spas- 
modique  d'un  point  de  la  muqueuse,  sur  lequel 
agirait  ensuite  le  suc  gastrique. 

Dans  aucune  de  ces  expériences  il  n'a  été,  en 
réalité,  produit  d'ulcère  vrai,  d'ulcère  simple 
chronique.  D'autre  part,  dans  presque  toutes  les 
observations  cliniques  connues  d'ulcère  par 
traumatisme,  nous  voyons  les  malades  guérir  en 
trois  semaines,  un  mois,  six  semaines  au  plus, 
et  guérir  à  tout  jamais.  On  est  en  droit  de  se 
demander  si,  au  lieu  d'un  ulcère  vrai,  il  ne  s'est 
pas  produit  chez  eux  une  ulcération  banale,  par 
suite  de  la  nécrose  consécutive  à  l'hémorrhagie 
sous-muqueuse,  ulcération  qui  s'est  cicatrisée 
comme  elle  l'aurait  fait  dans  toute  autre  région 
du  corps,  un  peu  plus  lentement  peut-être,  mais 
sans  cette  tendance  à  rextension,à  la  chronicité, 
à  la  récidive,qui  est  la  caractéristique  de  l'ulcère 

Traumatismes  SlmplC. 

la  muqueuse      Lcs  mêmes  objections  peuvent  être  faites  aux 


PATHOGÉNIB 


43 


expériences  dans  lesquelles  on  a  irrité  directe- 
ment la  muqueuse,  soit,  comme  Vanni,  avec  les 
mors  d'une  pince,  après  laparotomie  chez  des 
chiens,  soit,  comme  Decker,  par  l'introduction 
d'aliments  très  chauds. 

Decker  (1)  anesthésie  deux  chiens  et  leur 
dépose  dans  l'estomac,  par  la  sonde  œsopha- 
gienne, une  petite  quantité  de  bouillie  à  50°.  Il 
répète  la  même  expérience,  à  quelques  jours 
d'intervalle,  quatre  fois  chez  l'un,  huit  fois  chez 
l'autre,  et  les  sacrifie  tous  deux  par  la  chloro- 
formisation  prolongée. 

La  muqueuse  stomacale  du  premier  a  partout 
son  aspect  normal,  excepté  en  un  point  situé  près 
du  pylore,  où  l'on  constate  une  plaque  d'hyper- 
hémie  large  d'un  centimètre  environ,  et  que 
l'on  reconnaît,  au  microscope,  être  due  à  une 
extravasation  sanguine  entre  la  tunique  mu- 
queuse et  la  musculeuse. 

La  muqueuse  du  second  présente  des  plaques 
de  rougeur  catarrhale  et  sur  la  face  postérieure 
une  tache  rouge  sombre,  grande  comme  une 
pièce  de  1  franc  environ,  au  niveau  de  laquelle 
il  existe  une  hémorrhagie  entre  la  muqueuse  et 
la  musculaire,  s'accompagnant  d'un  léger  décol- 
lement de  la  muqueuse,  qui  est  atrophiée  et 
filamenteuse.  De  plus,  on  trouve  près  du  pylore 
deux  pertes  de  substance,  infundibuhformes,  à 
bords  nettement  découpés,  présentant  à  l'œil  nu 

(1)  Berl.  /clin.  Wochenschr.,  1887. 
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tous  les  caractères  d'un  ulcère  rond,  au  micros- 
cope une  destruction  complète  des  tuniques 
muqueuse  et  musculaire.  Ce  sont  donc  bien,  en 
réunissant  les  deux  autopsies,  les  trois  stades 
de  l'ulcère  simple:  1°  infiltration  hémorrhagique 
avec  intégrité  de  la  muqueuse;  2"  infiltration 
hémorrhagique  avec  altération  de  la  muqueuse; 
30  destruction  complète  de  la  muqueuse  et  de  la 
musculaire. 

Decker  a  obtenu,  pour  être  plus  exact,  les 
trois  stades  de  l'ulcération  gastrique;  il  reste, 
pour  que  ce  soit  un  ulcère  rond,  la  condition 
indispensable  de  la  tendance  à  la  chronicité. 

Déjà  Quincke  (1)  avait  produit  chez  les  chiens 
des  ulcérations  de  l'estomac.  Il  établissait  une 
fistule  gastrique  par  laquelle  il  pouvait  suivre 
l'évolution  des  ulcérations  qu'il  produisait  de 
façons   très    différentes  :    pincement  de  la 
muqueuse  avec  une  pince  ;  constriction  tempo- 
raire ou  permanente  d'un  pli  de  la  muqueuse 
par  un  fil  ;  excision  d'un  lambeau  de  muqueuse  ; 
attouchements  par  des  fers  chauds  ou  rouges  ; 
cautérisations  avec  l'alcool,  le  nitrate  d'argent, 
l'acide  nitrique  fumant;  injection  sous-muqueuse 
de  solution  de  nitrate  d'argent  et  de  perchlorure 
de  fer. 

Ni  ces  traumatismes,  ni  les  ulcères  qui  les 
suivirent  dans  tous  les  cas  ne  déterminèrent  de 
douleurs  ou  de  troubles  de  la  digestion  et  de  la 

(1)  Deutsch.  Med.  Wocli.,  1882. 
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nuirition.  Ces  ulcères,  d'ailleurs,  se  produisirent 
el  guérirent  rapidement. 

Ces  expériences  sont  corroborées  par  la 
clinique.  Il  est  vraisemblable  que  l'estomac 
est  souvent  lésé,  jusqu'à  l'ulcération  peut- 
être,  par  des  aliments  durs  ou  grossiers,  les 
fragments  d'os,  des  aliments  trop  chauds,  des 
spiritueux  ;  il  est  certainement  ulcéré  dans  cer- 
tains cas  où  la  sonde  œsophagienne  enlève  un 
lambeau  de  muqueuse.  Mais  toutes  ces  blessures 
évoluent  vers  la  guérison  avec  une  grande  rapi- 
dité et  souvent  sans  déterminer  de  symptômes. 

Il  est  donc  bien  évident  que,  cliniquement  et 
expérimentalement,  il  se  produit  des  ulcérations 
de  la  muqueuse,  mais  que  ces  ulcérations,  pour 
évoluer  à  la  façon  des  ulcères  simples,  pour  se 
transformer  en  ulcères  simples,  nécessitent 
d'autres  circonstances  aussi  importantes  pour 
leur  transformation  que  le  traumatisme  pour 
leur  production. 

Si  ces  traumatismes  suffisaient  d'ailleurs, 
il  serait  impossible  d'oser  entreprendre  une 
gastrostomie  ou  gastrotomie,  ou  autre  opération 
du  môme  genre.  Chacun  connaît  cependant  la 
rapidité  de  cicatrisation  des  plaies  chirurgicales 
de  l'estomac. 

La  théorie  de  la  gastrite  est  la  plus  ancienne.  Théorie 

■    '         /  1  )   1    1        de  la  gaslrl 

Cruveilhier,  après  avoir  nettement  séparé  1  ulcère 
du  cancer,  écrivait  :  «  L'érosion  de  la  muqueuse 
se  fait  en  vertu  de  ce  travail  morbide  qu'Hunter  a  si 
ingénieusement  nommé  inflammation  ulcéreuse.» 
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Puis,  quand  eurent  paru  les  travaux  de  Roki- 
tansky,  de  Virchow  et  des  autres,  cette  opinion 
fut  abandonnée  par  la  plupart  des  auteurs, 
soutenue  mollement  par  d'autres,  diversement 
comprise  par  tous.  C'est  ainsi  que  Billard  admet- 
tait une  éruption  furonculaire  des  glandes  muci- 
pares,  ou  le  ramollissement  partiel  inflamma- 
toire ou  la  gangrène;  Gérard,  les  abcès  sous- 
muqueux;  Grisolle,  puis  Damaschino,  la  gastrite 
chronique  ulcéreuse,  sans  donner  d'ailleurs  la 
description  anatomo-pathologique  de  l'afl^ection 
qu'on  désignait  ainsi.  M.  Gaillard  (1)  reprit  la 
question  et  lui  donna,  cette  fois,  un  subslratum 
anatomique. 

Après  avoir  rapporté  une  observation  de 
M.  Laveran,  il  donne  deux  observations  person- 
nelles dans  lesquelles  il  a  examiné  avec  soin  des 
fragments  de  la  paroi  stomacale,  pris  au  pylore, 
au  cardia,  à  la  grosse  tubérosité,  à  la  face  anté- 
rieure, à  la  face  postérieure.  Dans  tous  les  points, 
avec  des  différences  d'intensité  seulement,  et 
maximum  à  la  région  pylorique,  il  a  trouvé  des 
lésions  de  gastrite  intéressant  la  muqueuse  avec 
la  muscularis  muscosx  et  la  tunique  celluleuse. 
«  J'ai  décrit,  dit-il,  au-dessous  des  glandes  des 
cellules  rondes  embryonnaires  qui  se  disposent 
entre  la  couche  glandulaire  et  la  musculeuse 
sous-muqueuse  en  amas  d'abord  arrondis,  puis 
ovalaires,   puis    pourvus    de  prolongements 


(1)  Thèse  1881. 
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destinés  à  atteindre,  à  un  moment  donné,  la 
surface  de  la  muqueuse  en  forçant  la  barrière 
épithélicale.  Les  cellules  ainsi  colletées  dégé- 
nèrent, se  transforment  peu  à  peu  en  globules  de 
pus  et,  devenues  libres,  laissent  à  leur  place  une 
cavité  comparable  à  celle  des  abcès,  constituant 
d'abord  une  simple  érosion,  puis,  grâce  à 
l'extension  centrifuge,  un  véritable  ulcère.  » 

En  admettant  que  cette  gastrite  ulcéreuse  soit 
primitive,  ce  que  nous  discuterons  plus  loin, 
nous  pouvons,  dès  maintenant,  nous  demander 
pourquoi  l'ulcère  est  si  souvent  unique,  puisqu'il 
existe  une  telle  diffusion  de  lésions;  pourquoi, 
encore  une  fois  produit,  cet  ulcère  a  une  si 
grande  tendance  à  persister  et  à  s'étendre.  A  cette 
dernière  objection,  on  pourrait  . répondre  que  les 
bords  et  le  fond  de  l'ulcération  sont  le 
siège  d'un  travail  inflammatoire  dont  le  résultat 
est  de  les  rendre  beaucoup  moins  résistants  à 
l'action  du  suc  gastrique.  Mais,  s'il  suffit  qu'un 
point  de  l'estomac  soit  enflammé  pour  ne  plus 
résister  à  cette  action  digestive  du  contenu  sto- 
macal, et  si  les  bords  de  l'ulcère  sont  toujours 
enflammés,  il  n'est  plus  possible  de  comprendre 
la  réparation  de  l'ulcération,  la  cicatrisation 
qui  se  rencontre  dans  la  moitié  des  cas. 
N'avons-nous  pas  vu,  d'ailleurs,  que  Quincke  et 
Dœttwyler,  que  Vanni,  que  Decker,  ont,  par  des 
procédés  difi'érents,  irrité  au  plus  haut  point  la 
muqueuse  stomacale,  sans  pouvoir  déterminer 
la  production  d'un  ulcère? 
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L'impossibilité  d'expliquer  la  formation  de 
l'ulcère  par  une  cause  déterminée  a  conduit  à 
une  théorie  éclectique,  d'après  laquelle  toutes 
les  causes  capables  de  produire  une  plaie  dans 
les  divers  tissus  peuvent,  dans  l'estomac,  donner 
lieu  à  un  ulcère.  Personne,  dans  cette  voie,  n'a 
été  plus  loin  que  Brinton.  «  Si  l'on  tient  compte, 
dit-il,  des  faits  nombreux  que  nous  possédons 
aujourd'hui,  on  voit  qu'il  faut  nier  l'existence 
d'une  maladie  spécifique  ayant  droit  au  nom 
d'ulcère  de  l'estomac.  Toutes  les  variétés  de 
forme,  de  marche,  de  nombre  et  de  terminaison 
de  celte  lésion  tiennent  à  autant  de  causes  diffé- 
rentes que  la  maladie  elle-même.  En  un  mot, 
nous  n'avons  pas  plus  le  droit  de  dire  «  l'ulcère 
de  l'estomac  »  que  «l'ulcère  de  jambe  »,  pas  plus 
de  raison  d'assigner  à  l'ulcère  de  l'estomac  un 
début  invariable  par  l'hémorrhagie,  le  ramollis- 
sement ou  le  dépôt  de  lymphe  au-dessous  de  la 
muqueuse,  que  de  restreindre  le  début  d'une 
ulcération  analogue  de  la  jambe  à  l'une  ou  à 
l'autre  de  ces  causes  :  une  ecchymose,  une  pus- 
tule, un  abcès  superficiel,  une  brûlure  ou  une 
varice.  Si  l'expérience  de  tous  les  jours  nous 
montre  que  des  ulcères  extérieurs  ou  cutanés 
peuvent  avoir  l'une  quelconque  de  ces  lésions 
pour  point  de  départ  immédiat  ou  nécessaire, 
tout  en  gardantles  traits  caractéristiques  du  tra- 
vail ulcératif  qui  les  détermine,  tout  nous  conduit 
à  admettre  une  explication  analogue  de  l'ulcéra- 
tion qui  se  fait  à  l'intérieur  de  l'estomac.  » 
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Quelle  que  soit  l'idée  qu'on  se  fasse  de  la  Auto-digesuon 
lésion  qui  est  le  point  de  départ  de  l'ulcère  de 
l'estomac,  il  est  bien  certain  que  cet  ulcère  ne 
se  comporte  pas  comme  un  ulcère  d'une  autre 
région,  du  gros  intestin  ou  du  jejuno-iléon,  par 
exemple  :  il  a  une  tendance  manifeste  à  s'ac- 
croître. 

Tous  les  auteurs  attribuent  cette  particularité 
à  un  phénomène  d'auto-digestion.  A  l'état 
normal,  l'estomac  est  protégé  contre  le  suc  gas- 
trique par  ses  couches  superficielles,  plus  spé- 
cialement par  son  épithélium.  Que  ce  dernier 
vienne  à  disparaître  ou  à  être  altéré,  le  suc 
gastrique  peut  aussitôt  exercer  son  action  nocive 
sur  la  muqueuse  :  l'estomac  se  digère  lui-même  ; 
or,  cette  circonstance  n'est-elle  pas  réalisée 
dans  l'embolie,  la  thrombose,  l'infarctus  liémor- 
rhagique,  la  gastrite  et  les  plaies  de  toutes 
sortes  ? 

S'il  en  était  ainsi  cependant,  rien  ne  serait  plus 
simple  que  de  provoquer  un  ulcère  de  l'estomac  : 
il  suffirait  de  réséquer,  de  détruire,  par  un  moyen 
quelconque,  une  portion  plus  ou  moins  étendue 
de  la  muqueuse.  Malheureusement,  pour  la 
théorie,  il  n'en  est  rien.  Nous  avons  vu  échouer 
toutes  les  expériences  faites  dans  ce  sens  sur  des 
chiens,  dont  le  suc  gastrique  est  si  actif:  on  n'a 
pu  produire  que  des  ulcérations  qui  cicatrisaient 
rapidement  et  d'elles-mêmes.  Nous  savons, 
d'autre  part,  que  les  plaies  accidentelles  de  la 
muqueuse  stomacale  guérissent  le  plus  souvent 
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sans  être  suivies  d'un  ulcère;  que  les  chirurgiens, 
enfin,  peuvent  pratiquer  sur  l'estomac  diverses 
opérations  (gastrotomie,  gaslrostomie,  gastrec- 
tomie, etc.),  sans  avoir  à  redouter,  au  moins  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  la  production  d'un 
ulcère. 

ufération       Cette  théorie  étant  insuffisante  pour  expliquer 

du  sang.  _  x  i  i 

l'extension  de  l'ulcère  et  sa  persistance,  on  l'a 
modifiée  en  supposant  que  l'auto-digestion  se  pro- 
duit seulement  dans  les  cas  où  il  existe,  soit  une 
altération  du  sang,  soit  une  altération  du  suc 
gastrique.  Normalement,  disent  les  partisans  de 
cette  théorie,  les  couches  superficielles  de  la 
muqueuse  sont  protégées  contre  l'action  digestive 
du  suc  gastrique  par  l'alcalinité  du  sang  qui 
circule  dans  leur  épaisseur  et  suffît  à  combattre 
l'acidité  chlorhydrique .  Que  le  sang  devienne 
moins  alcalin  ou  le  suc  gastrique  plus  acide,  la 
muqueuse,  insuffisamment  défendue,  se  laisse 
digérer. 

Pavy,  dans  ses  expériences,  avait  constaté  qu'en 
mettant  des  acides  au  contact  de  la  paroi  stoma- 
cale sans  altération  préalable  ce  contact  ne  déter- 
minait pas  d'ulcère  ;  tandis  que  l'ulcère  se  pro- 
duisait toujours  si  l'artériole  irriguant  le  territoire 
touché  avait  d'abord  été  liée.  Il  expliquait  ces 
résultats  en  disant  que  l'alcalinité  du  sang  empê- 
chait l'action  des  acides  sur  la  muqueuse,  et  il 
concluait,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de 
l'ulcère  simple,  que  deux  conditions  étaient 
nécessaires  à  sa  production  :  l'anémie  de  la  paroi 
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et  l'acidité  du  suc  gastrique.  Mais  ces  expériences 
prouvent  plus  pour  les  troubles  de  nutrition  de 
la  paroi  que  pour  la  théorie  qui  nous  occupe  en 
ce  moment. 

Von  Sohlern  (1)  a  remarqué  que,  chez  les 
paysans  russes,  chez  les  paysans  de  la  Rhœn  et 
des  Alpes  de  Bavière,  peuples  pauvres,  qui  se 
nourrissent  surtout  de  lait,  d'œufs  et  de  pommes 
de  terre,  l'ulcère  de  l'estomac  est  une  affection 
extrêmement  rare.  Cette  rareté  tiendrait,  d'après 
lui,  à  ce  que  ces  individus  vivant  exclusivement 
ou  presque  exclusivement  de  lait  et  de  végétaux, 
introduisent  dans  leur  sang  une  quantité  de 
potasse  beaucoup  plus  considérable  que  ceux  qui 
ont  un  régime  mixte  ou  richement  animal, 

Jaworski  et  Korczinski  (2)  confirment  la  re- 
marque de  von  Sohlern  :  sur  820  autopsies,  faites 
dans  l'institut  de  Browicz,  à  Krakau,  ils  n'ont 
trouvé  que  deux  fois  l'ulcère  de  l'estomac,  soit 
0.24  pour  JOO,  proportion  notablement  inférieure 
à  la  normale;  tandis  qu'ils  ont  observé  16  can- 
cers, soit  1.9  pour  100,  proportion  donnée  par 
tous  les  auteurs.  Mais,  pour  eux,  c'est  aux  car- 
bonates alcalins  et  non  aux  sels  de  potasse  qu'il 
faut  attribuer  l'alcalescence  plus  grande  du  sang. 

Il  nous  paraît  difficile  d'admettre  une  théorie 
qui  ne  repose  que  sur  des  hypothèses  et  en  faveur 
de  laquelle  ne  plaide,  à  notre  connaissance,  aucun 

(1)  Berlin.  Klin.  Woch.,  1889. 

(2)  Loc.  cit. 
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et  Anémie. 


fait  expérimental  ou  clinique,  si  l'on  excepte 
deux  cas  où  Silbermann  aurait  trouvé  une  dimi- 
nution de  l'alcalinité  du  sang  coïncidant  avec 
l'hémoglobinémie. 
Chlorose       Nous  avons  eu  souvent  déjà  l'occasion  de 
parler  du  rôle  que  joue  la  chlorose  dans  l'étiologie 
de  l'ulcère  simple.  Pour  les  uns,  elle  agit  en 
déterminant  une  dégénérescence  graisseuse  des 
petits  vaisseaux  et,  consécutivement,  de  la  throm- 
bose ;  pour  d'autres,  c'est  grâce  au  spasme  de  ces 
petits  vaisseaux  que  se  produisent  les  thrombus 
hyalins  et  la  nécrose.  Nous  verrons  plus  loin  que 
Riegel  a  trouvé  fréquemment  l'hyperacidité  gas- 
trique dans  la  chlorose  et  attache  à  cette  nolion 
une  grande  importance  pathogénique.  C'est  à 
l'anémie,  enfin,  que  Quincke  et  Dœltwyler  attri- 
buent le  rôle  principal   dans   l'évolution  de 
l'ulcère  rond;  tandis,  en  effet, que  les  ulcérations 
gastriques  qu'ils  produisaient  chez  des  chiens 
ordinaires  se  cicatrisaient  en  un  temps  variable 
entre  cinq  à  dix-huit  jours,  les  mêmes  ulcéra- 
tions mettaient  trente  et  un  jours  pour  se  réparer 
chez  des  chiens  rendus  préalablement  anémiques 
par  des  saignées  successives. 

Il  est  infiniment  probable  que,  dans  des  condi- 
tions analogues,  une  plaie  de  toute  autre  région 
eût  également  exigé,  pour  guérir,  un  temps  plus 
considérable  qu'à  l'état  normal. 

Nous  n'avons  nullement  l'intention  de  mer 
les  relations  qui  existent  entre  l'anémie  et 
l'ulcère  de  l'estomac  ;  nous  pensons  même,  avec 
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la  plupart  des  auteurs,  que  la  chlorose  précède 
fréquemment  l'ulcère;  mais,  dans  ces  cas,  n'est- 
elle  pas  une  anémie  symptomatique  d'un  ulcère 
latent?  Les  cas  ne  sont  pas  moins  nombreux  où 
l'ulcère  est  le  premier  en  date,  l'anémie  se 
développant  secondairement  du  fait  de  l'alimen- 
tation insuffisante,  des  douleurs  et  des  gastror- 
rhagies.  Cette  notion  est  d'ailleurs  confirmée 
par  la  thérapeutique;  si,  chez  un  malade  atteint 
d'ulcère  et  d'anémie,  vous  administrez  le  fer  et 
les  divers  médicaments  employés  d'ordinaire 
contre  l'anémie,  vous  avez  des  résultats  déplo- 
rables; appliquez  le  traitement  de  l'ulcère, 
votre  malade  guérira  de  sa  lésion  stomacale  et, 
consécutivement,  de  son  anémie. 
Chez  deux  malades  atteints  d'ulcère  rond,  Hémofiobmé- 

»     '     II        1  mie. 

âges  1  un  de  qumze  ans,  l'autre  de  seize,  Silber- 
mann  (1)  atrouvé  une  altération  profonde  du  sang, 
caractérisée  par  la  diminution  de  l'alcalinité, 
la  dissolution  de  l'hémoglobine,  la  décoloration 
des  globules  rouges,  la  diversité  de  leurs  formes, 
la  diminution  de  leur  volume  et  de  leur  nombre  ; 
il  y  avait  hémoglobinémie  sans  hémoglobinurie. 

Les  mêmes  modifications  du  sang  peuvent 
être  expérimentalement  produites  chez  les  chiens, 
soit  par  l'injection  intra-veineuse  ou  intra-périto- 
néale  d'hémoglobine  dissoute,  soit  par  l'injection 
sous-cutanée  d'une  solution  faible  d'acide  pyro- 
gallique.  Elles  s'accompagnent  toujours  de 
l'hyperhémie  veineuse  et  de  l'anémie  artérielle  de 

(I).  Deulsch.  Med.  Woch.,  1886, 
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tous  les  organes,  plus  spécialement  des  viscères 
abdominaux.  Si,  par  cette  méthode,  on  rend 
hémoglobinémique,  un  chien  auquel  on  a  lié 
une  artériole  gastrique  on  constate  que  l'ulcé- 
ration stomacale  résultant  de  cette  ligature  est, 
après  quatre  semaines,  profonde,  en  voie  d'évo- 
lution et  prête  à  perforer  la  paroi,  alors  qu'après 
le  même  laps  de  temps,  une  ulcération  produite 
de  la  même  façon,  mais  chez  un  chien  non  hémo- 
globinémique, est  déjà  complètement  cicatrisée. 

Ces  expériences  montreraient,  d'après  Silber- 
mann,  que  l'hémoglobinémie  peut  produire 
l'ulcère  rond,  puisqu'elle  provoque  l'hyperhémie 
veineuse  et  l'anémie  artérielle  qui  le  précèdent, 
et  en  sont  pour  ainsi  dire  le  premier  stade  ;  elles 
montreraient  aussi  que  cette  altération  du  sang 
suffit  pour  expliquer  la  chronicité  de  l'affection 
stomacale.  Cependant,  il  manque  un  anneau  à 
cette  chaîne,  Silbermann  n'a  pu,  par  l'hémoglo- 
binémie seule,  produire  des  ulcérations  gastri- 
ques ;  il  faudrait  donc  admettre  l'action  adjuvante 
d'une  cause  occasionnelle,  et  l'hémoglobinémie 
ne  pourrait  ainsi  qu'entretenir  la  chronicité. 

Quantaux  autres  objections  que  l'on  peut  faire 
à  cette  théorie  de  l'hémoglobinémie,  elles  sont 
les  mêmes  que  celles  que  nous  avons  opposées 
à  la  théorie  de  l'anémie,  et  nous  ne  les  expose- 
rons pas  de  nouveau;  nous  nous  contenterons 
d'ajouter  que  nous  n'avons  jamais  rien  observé 
de  semblable;  cette  hémoglobinémie  sans  hémo- 
globinurie  nous  paraît  extraordinaire,  et  nous  ne 
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citons  les  observations  de  Silbermann  qu'à  titre 
de  curiosité. 

Les  analyses  chimiques  du  suc  gastrique,  faites  Altération 
dans  ces  dernières  années,  ont  montré  que,  gasVique. 
dans  les  cas  d'ulcère  simple,  son  acidité  s'élevait 
de  2  pour  1000,  chiffre  normal,  à  3,  4  et  même 
5  pour  1000  ;  on  a  montré,  de  plus,  que  sa  puis- 
sance digestive  était  notablement  exagérée.  On 
veut  avoir  trouvé  dans  ces  altérations  du  suc 
gastrique  l'explication  de  l'auto-digestion. 

Mais  là  ne  s'est  pas  arrêtée  la  théorie.  Ja- 
worski  et  Korczinski(l)  soutiennent  cette  opinion 
que  l'ulcère  est  précédé  de  gastrite  et  d'hyper- 
chlorhydrie,  de  catarrhe  acide  en  un  mot.  «  Il 
est  difficile  de  comprendre,  disent-ils,  que 
l'ulcère,  qui  représente  une  perte  de  substance 
nécrotique  locale,  doive  amener  une  maladie 
catarrhale  de  toute  la  muqueuse,  alors  qu'après 
des  pertes  de  substance  artificielles  il  ne  survient 
aucune  altération  de  cette  muqueuse. 

«  Il  estbien  plus  rationnel,  d'après  nos  observa- 
tions, que  le  catarrhe  acide  puisse  être  cause  de 
l'ulcère.  On  ne  peut  affirmer  que  le  dernier  soit 
la  suite  obUgée  du  premier,  car  les  observations 
cliniques  montrent  que  tous  les  catarrhes  acides 
n'aboutissent  pas  à  l'ulcère.  La  coïncidence  très 
fréquente  de  ces  deux  affections  permet  cepen- 
dant de  supposer  que  les  altérations  anatomiques 
de  la  muqueuse  en  rapport  avec  un  suc  gas- 


(1)  Loc.  cil. 
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trique  très  digestif  forment  une  condition  très 
favorable  èi  la  production  de  l'ulcère. 

«  Celte  opinion  a  déjà  été  émise  par  Regel(Z eilsch . 
fur  Klin.  Medicin,  1887)  et  plus  récemment  par 
Talma  (^e/era/ w  ("entralbl.  fur  Medic.  Wissens- 
ckafl,  1889).  Si  l'on  tient  compte  de  ce  fait  que 
l'ulcère  se  rencontre  surtout  à  la  région  pylo- 
rique,  où,  par  suite  du  rassemblement  plus  con- 
sidérable des  glandes  à  pepsine,  la  pepsine  existe 
en  plus  grande  quantité  et  forme  avec  l'acide 
chlorhydrique  affluant  du  fond  de  l'estomac,  un 
suc  éminemment  digestif,  il  ne  paraît  pas  invrai- 
semblable d'affirmer  que  les  ulcères  résultent  de 
l'action  d'un  suc  gastrique  puissant  sur  la  mu- 
queuse altérée  du  pylore.  Nous  ne  disons  pas 
cependant  que,  dans  tous  les  cas  sans  exception, 
l'ulcère  se  produise  de  cette  façon.  Il  est  pos- 
sible qu'il  se  forme  aussi  sous  certaines  influences 
nocives  capables  d'abaisser  la  nutrition  de  la 
muqueuse  et  considérées  comme  des  causes  par 
beaucoup  d'auteurs  ;  mais  il  en  est  tout  particu- 
lièrement ainsi  dans  les  cas  où  il  existait  préala- 
blement un  catarrhe  acide. 

«  Nous  citerons,  parmi  ces  conditions,  qui  ne 
sont  pour  nous  que  des  causes  occasionnelles,  les 
troubles  de  nutrition  de  certaines  parties  de  la 
muqueuse  par  embolie  ou  thrombose  (Virchow, 
Cohnheim),  par  resserrement  spasmodique  dans 
les  efforts  de  vomissement  (Rindfleiseh),  ou  les 
cardialgies  (Axel  Key).Onne  peut  nier  de  même 
qu'une  hémorrhagie  ou  un  infarctus  hémorrha- 
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gique,  qui  se  produit  dans  la  muqueuse  lors  de 
lésions  du  cerveau  ou  du  bulbe  (Schiff,  Ebstein) 
ou  après  un  traumatisme  (Ritter),  ne  puisse  être 
cause  d'un  ulcère,  particulièrement  dans  les  cas 
où  il  y  a  un  catarrhe  acide  préalable...  «  L'indi- 
vidu qui  a  un  catarrhe  acide  peut  avoir  un  ulcère, 
de  même  qu'un  malade  atteint  de  catarrhe  mu- 
queux  ou  atrophique  peut  avoir  un  cancer.  » 

Le  catarrhe  acide  est  donc,  d'après  ces  auteurs, 
la  cause  de  l'ulcère,  et  cette  lésion  résulte  de 
l'action  hyperdigestive  du  suc  gastrique  sur  des 
points  de  la  muqueuse  altérés,  exceptionnelle- 
ment par  embolie,  thrombose  ou  spasme,  le  plus 
souvent  par  l'inflammation  catarrhale  elle- 
même. 

Mais,  d'une  part,  il  y  a  souvent  hyperchlorhy- 
drie  sans  ulcère  ;  d'autre  part,  l'hyperacidité 
n'est  pas  constante,  et,  comme  le  reconnaissent 
d'ailleurs  les  auteurs  qui  l'ont  découverte,  elle 
manque  assez  souvent;  dans  nombre  de  cas,  il 
y  a  acidité  normale  ou  même  hypochlorhydrie. 
Lors  même  qu'elle  existe,  il  n'est  pas  démontré 
qu'elle  soit  la  cause  et  non  l'effet  de  l'ulcère. 
L'ulcère,  grâce  aux  douleurs  qu'il  détermine,  ne 
donne-t-il  pas  lieu  à  des  réflexes  qui  modifient 
les  sécrétions  ? 

Ne  voyons-nous  pas  ainsi  fréquemment  varier 
la  qualité  et  la  quantité  des  sécrétions  d'un 
organe  qui  est  le  siège  de  vives  douleurs?  Il 
sulfit  do  rappeler  ce  qui  se  passe  pour  les  sécré- 
tions oculaires,  narales  et  buccales,  dans  les 
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névralgies  de  la  face.  L'hyperchlorhydrio,  une 
fois  produite,  agit  d'ailleurs  très  probablement 
à  son  tour  pour  augmenter  la  douleur  et  ainsi 
les  troubles  sécrétoires. 

La  gastrite  elle-même  est  vraisemblablement 
plus  souvent  secondaire  que  primitive  :  l'irri- 
tation de  la  muqueuse  par  l'ulcération  produit 
une  sorte  de  contracture  du  pylore,  d'où  résul- 
tent la  stase  des  aliments,  la  dilatation  de  l'es- 
tomac et  finalement  la  gastrite. 

La  thérapeutique  nous  montrera,  en  effet,  que, 
par  la  diminution  ou  la  suppression  de  la  dou- 
leur, jointe  s'il  est  nécessaire  à  d'autres  moyens, 
on  diminue  l'hypersécrétion,  on  faciltie  l'éva- 
cuation du  contenu  stomacal  et  empêche  ainsi 
la  stase  des  aliments  et  la  gastrite  consécutive. 

Aux  arguments  précédents  qui  montrent  l'in- 
suffisance de  la  théorie  de  l'auto-digestion,  qu'on 
nous  permette  d'ajouter  d'autres  preuves  tirées 
de  ce  qui  se  passe  dans  l'œsophage  et  dans  l'in- 
testin. On  observe,  dans  la  dernière  partie  de 
l'œsophage  et  les  premières  portions  du  duodénum 
des  ulcères  analogues  à  ceux  de  l'estomac  et 
auxquels  nous  consacrerons  un  chapitre  spécial. 
Or,  est-il  vraisemblable  qu'il  reflue  dans  l'œso- 
phage des  quantités  de  suc  gastrique  telles  qu'il 
digère  la  paroi  de  cet  organe?  Pour  l'intestin, 
on  fait  remarquer  que  l'ulcère  existe  seulement 
dans  la  première  partie  du  duodénum,  là  où 
s'exerce  encore  l'action  du  suc  gastrique,  tandis 
qu'on  ne  l'observe  plus  au-dessous  de  l'orifice 
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pancréatico-biliaire  où,  les  acides  de  l'estomac  se 
trouvant  saturés,  le  suc  gastrique  perd  toute  son 
action.  Mais,  à  partir  de  cet  endroit  intervient 
l'action  du  suc  pancréatique,  dont  la  puissance 
digestive  est  beaucoup  plus  grande  que  celle  du 
suc  gastrique,  et  cependant  il  n'existe  pas  d'ul- 
cère pancréatique  de  l'intestin. 

De  toutes  ces  discussions,  nous  conclurons 
que  certainement  l'action  du  suc  gastrique,  sur- 
toutquand  il  est  hyperacide,  gêne  la  cicatrisation 
des  ulcères,  mais  qu'elle  ne  saurait  expliquer  ni 
leur  formation,  ni  leur  persistance.  Et,  devant 
les  caractères  anatomiques  si  particuliers  de 
l'ulcère,  devant  ses  symptômes  cliniques  habi- 
tuellement si  tranchés,  nous  sommes  conduits 
à  en  faire  une  affection  spécifique,  c'est-à-dire 
due  à  une  cause  spéciale.  Quant  à  la  nature  de 
cette  cause,  nous  l'ignorons  complètement, 
comme  nous  ignorons  la  cause  de  la  plupart  des 
maladies  spécifiques,  la  syphilis  par  exemple. 

Chaque  fois,  aujourd'hui,  qu'il  s'agit  d'affec- 

,.  '    i  o  Origine 

lions  reconnues  ou  supposées  spécifiques,  on  est  infectieuse, 
enclin  à  penser  qu'un  microbe  est  l'agent  patho- 
gène delaspécificité. En  1874,Bœttcher(l)annonça 
qu'il  avait  assez  souvent  rencontré  des  micro- 
organismes dans  les  bords  et  le  fond  de  l'ulcère  ; 
la  même  remarque  a  été  faite  depuis  par  plu- 
sieurs auteurs  pour  les  ulcérations  qu'ils  pro- 
duisaient expérimentalement;  mais  de  nouvelles 


(Ij  Dorpat.  med.  Zcils,  1874. 
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recherches  faites  chez  l'homme  n'ont  pas  été 
couronnées  de  succès  ;  l'auraient-elles  été 
d'ailleurs  qu'il  resterait  toujours  à  déterminer  si 
rinfiltration  microbienne  est  primitive  ou 
secondaire. 

M.  Letulle  (1)  a  récemment  repris  la  question 
sous  une  autre  forme  et  cherché  à  développer 
cette  opinion  qu'un  certain  nombre  d'ulcères 
simples  de  l'estomac  ou  de  la  partie  supérieure 
du  duodénum  sont  la  conséquence  d'une  maladie 
infectieuse  plus  ou  moins  récente.  Il  a  observé 
pour  son  compte  cinq  faits  de  ce  genre  :  dans  le 
premier,  un  ulcère  du  duodénum  est  survenu 
quatre  mois  après  la  guérison  d'une  suppura- 
tion du  sinus  maxillaire  ;  dans  le  second,  des 
crises  de  gastrorrhagie  se  produisirent  dix  ans 
après  la  guérison  du  farcin  chronique  ;  dans  le 
troisième,  quatre  ans  après  une  variole,  se 
montrèrent  des  hématémèses  répétées;  le  qua- 
trième concerne  un  malade  qui,  entre  deux 
poussées  de  dysenterie  chronique,  eut  deux 
hématémèses  accompagnées  de  douleurs  épigas- 
triques  persistantes;  dans  le  cinquième  cas,  enfln, 
il  s'agit  d'une  lymphangite  suppurée  d'un  des 
membres  inférieurs,   qui  fut  suivie  d'ulcère 
quatre  semaines  après  sa  guérison.  Les  auteurs 
ont  d'ailleurs  depuis  fort  longtemps  remarqué  la 
coïncidence  de  l'ulcère  simple  et  des  maladies 
infectieuses  ;  ils  en  ont  décrit  à  la  suite  de  fièvre 


(1)  Acad.  des  Sciences  et  Soc.  méd.  des  hôp.,  1888. 
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intermittente,  d'état  puerpéral,  de  péritonite, 
pleurésie,  maladies  du  cœur,  tuberculose,  syphi- 
lis, abcès  du  poumon,  typhus  abdominal,  cho- 
léra, pemphigus  aigu,  charbon,  endocardite  ulcé- 
reuse, gangrène  diabétique,  etc.,  etc.  M.  Gornil  et 
M.  GhauEFard  ont  montré,  d'autre  part,  qu'il 
existait,  dans  la  fièvre  typhoïde  une  gastrite 
infectieuse,  que  le  processus  typhique  pouvait 
atteindre  les  amas  lymphatiques  de  la  muqueuse 
stomacale  au  même  titre  que  les  follicules  clos 
et  les  plaques  de  Peyer,  qu'enfin  l'inflammation 
de  ces  points  lymphatiques  pouvait  aboutir  à  la 
formation  d'abcès  miliaircs.  M.  Letulle  a  observé, 
de  plus,  dans  la  fièvre  puerpérale  des  érosions 
hémorrhagiques,  des  ulcérations  dues  à  des 
thromboses  veineuses. 

«  A  l'autopsie  d'une  femme  ayant  succombé 
à  la  fièvre  puerpérale  dans  un  service  d'accou- 
chement, M.  F.  Widal,  qui  poursuivait  ses 
recherches,  sur  les  germes  pathogènes  de  la 
fièvre  puerpérale,  voulut  bien  me  confier  l'es- 
tomac. La  muqueuse  présentait  au  niveau  de  la 
partie  moyenne  de  la  face  antérieure  de  l'organe 
deux  exulcérations  hémorrhagiques  taillées  à 
pic,  au-dessous  desquelles  on  apercevait  à  l'œil 
nu  des  veinules  gorgées  de  caillots  sanguins. 
L'examen  histologique  me  permet  de  constater 
l'existence  à  ce  niveau  d'ulcérations  n'ayant  pas 
complètement  détruit  l'épaisseur  totale  de  la 
muqueuse  gastrique  infiltrée  largement  de  sang. 
Il  s'agissait,  bien  évidemment,  d'infarctus  hémor- 
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rhagicjues  étendus  de  la  muqueuse  et  de  la  sous- 
muqueuse;  les  veinules  sous-jacenles  à  l'ulcé- 
ration étaient  thrombosées  et  une  quantité 
considérable  d'éléments  lymphatiques  infiltraient 
les  mailles  du  tissu  conjonclif  sous-muqueux.  La 
recherche  des  microbes  par  la  nouvelle  méthode 
de  Weigert  me  démontra  la  présence  d'un 
nombre  considérable  de  streptococci  uniquement 
logés  dans  l'intérieur  des  veinules  thrombo- 
sées. »  (LetuUe). 

Asthon  (1)  a  même  trouvé  chez  une  femme 
morte  au  cinquième  jour  d'une  fièvre  puerpérale 
deux  ulcérations  stomacales  larges  de  3  à  4  cen- 
timètres, situées  l'une  sur  la  face  antérieure, 
l'autre  sur  la  face  postérieure.  «  Près  des  grandes 
ulcérations  on  trouva  des  infarctus  hémorrha- 
giques  gros  comme  des  pois,  autour  desquels  il 
y  avait  un  commencement  de  macération  de  la 
muqueuse  stomacale.  » 

Expérimentalement,  Panum,  Lebert,  ont  pu 
produire  autrefois  des  ulcérations  gastriques  en 
injectant  du  pus  dans  les  artères  ou  les  veines 
périphériques.  M.  LetuUe  a  produit  des  taches 
ecchymotiques  et  des  ulcérations  en  injectant 
dans  le  péritoine  du  cobaye  une  culture  pure  de 
staphylocoque  pyogène. 

«  Les  lésions  obtenues  variaient,  dit-il,  depuis 
des  ecchymoses  jusqu'à  de  vastes  ulcérations 
arrondies   menaçant  de   perforer  les  parois 


(1)  In  Quiroga,  thèse,  1888. 
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de  l'estomac  expérimentalement  dilaté  (1).  » 

MM.  Chantemesse  et  Widal  ont  produit  aussi 
des  ulcérations  de  l'estomac,  en  injectant  soit 
dans  l'estomac  d'un  cobaye,  soit  dans  le  péri- 
toine, des  cultures  d'un  bacille  qu'ils  ont  trouvé 
dans  les  selles  d'un  dysentérique  : 

«  Les  cobayes  (2)  nourris  par  la  bouche  avec 
les  cultures  pures  paraissent  pendant  les  pre- 
miers jours  ne  ressentir  aucun  mauvais  effet  de 
ce  traitement.  Si  on  les  sacrifie  au  bout  de 
huit  jours,  on  trouve  l'estomac  parsemé  de 
quelques  ulcérations  du  volume  d'une  petite 
lentille. 

^  «  Si  l'on  a  pris  soin  d'alcaliniser  le  contenu  de 
l'estomac  avec  du  carbonate  de  soude  avant 
l'injection  du  bacille  dyssentérique,  les  lésions 
produites  par  le  microbe  sur  la  muqueuse  sont 
beaucoup  plus  accentuées.  Elles  se  présentent 
sous  forme  de  large  splaques  ulcérées,  à  contours 
irréguliers,  recouverts  d'une  fausse  membrane 
pultacée  et  reposant  sur  des  parois  indurées, 
blanchâtres,  d'aspect  fibreux.  » 

Les  maladies  infectieuses,  soit  directement  par 
leurs  microbes,  soit  indirectement  par  les  micro- 
bes des  maladies  secondaires  dont  elles  sont  sui- 
vies, pourraient  donc  produire  les  ulcères  de 
l'estomac. 

Le  mécanisme  (3)  qui  préside  à  l'établissement 

(1)  Acad.  des  Sciences,  1888. 

(2)  Ibid. 

(3)  Letulle,  Acad.  des  Sciences,  1888. 
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de  ces  lésions  ulcératives  d'origine  infectieuse 
peut  être  double  :  tantôt,  ce  sont  les  cas  qui  me 
paraissent  les  plus  rares,  l'ingestion  des  germes 
pathogènes  permet  leur  culture  k  la  surface  de 
la  muqueuse  gastro-duodénale  ;  tantôt  les  élé- 
ments morbigènes  véhiculés  au  hasard  des  cou- 
rants sanguins  ou  lymphatiques  viennent  se 
greffer  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif  sous- 
muqueux.  Là,  les  parasites,  trouvant  un  terrain 
favorable  à  leur  développement,  entravent  l'ap- 
port des  sucs  nutritifs  et  exposent  la  muqueuse  à 
la  corrosion  des  liquides  acides  qui  le  baignent.  » 

Le  terrain,  d'ailleurs,  ne  serait  pas  sans 
influence,  et  la  dilatation  stomacale  jouerait  un 
grand  rôle;  c'est,  en  effet,  après  avoir  déterminé 
chez  les  animaux  une  dilatation  permanente  de 
l'estomac  par  une  solution  concentrée  de  carbo- 
nate de  soude,  que  MM.  Letulle,  Chantemesse  et 
Widal  ont  pu  produire  des  ulcérations  gas- 
triques d'origine  infectieuse.  Cette  dilatation  est, 
on  le  sait,  fréquemment  la  compagne  de  l'hyper- 
chlorhydrie,  et  c'est  peut-être  dans  ces  cas  que 
pourraient  se  produire  des  abcès  miliaires,  des 
ulcérations  d'origine  infectieuse,  et  consécuti- 
vement un  ulcère  peptique. 

«  La  doctrine  infectieuse  ou  parasitaire  de 
l'ulcère  simple,  dit  M.  Letulle  (1),  coordonnerait 
d'une  manière  saisissante  les  différentes  théories 
pathogéniques  qui  se  disputent,  encore  de  nos 

(I)  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1888. 
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jours,  l'honneur  d'expliquer  le  mécanisme  de 
l'ulcère  :  les  embolies  septiques,  l'artérile  infec- 
tieuse dont  la  variole  serait  sans  doute  un  bel 
exemple,  les  stases  veineuses  d'origine  cardio- 
palhique  ou  autres,  la  gangrène,  l'ischémie, 
l'hyperhémie  et  l'inflammation,  toutes  ces  causes 
auraient  tour  à  tour  droit  de  domicile  suivant  les 
cas  et  suivant  les  espèces  de  microbes.  Et,  tran- 
chant sur  le  tout,  l'auto-digestion  gastrique, 
c'est-à-dire  la  corrosion  des  parties  de  la  mu- 
queuse, condamnées  à  l'élimination,  attribuerait 
définitivement  à  l'acide  chlorhydrique  et  à  la 
pepsine  l'action  destructive  que  tant  d'auteurs 
lui  refusent  encore. 

«Il  n'est  pas  jusqu'à  la  symptomatologie  que 
la  doctrine  infectieuse  n'explique  et  ne  simplifie. 
Avec  un  ulcère  simple,  causé  par  des  lésions 
infectieuses,  on  comprend  aisément  que  la 
maladie  puisse  demeurer  latente  pour  éclater  un 
jour  violemment  ;  on  s'explique  ces  cas  bien 
connus  dont  la  marche  est  si  précipitée  qu'on 
a  voulu  les  appeler  ulcères  aigus  de  l'estomac, 
les  uns  évoluant  très  vite  vers  la  mort  par  perfo- 
ration ou  par  hémorrhagie,  les  autres  se  cica- 
trisant avec  une  égale  rapidité.  » 

Cette  théorie  fort  séduisante  est  passible  de 
quelques  objections.  Les  observations  person- 
nelles de  M.  Letulle  n'ont  pas  été  suivies  d'au- 
topsie, et  nous  nous  demandons  si  ses  malades 
n'ont  pas  eu  de  simples  ulcérations  ou  érosions 
de  la  muqueuse  gastrique  ;  ce  sont  enfin  ces 
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lésions  qu'il  a  produites  expérimentalemeut  et 
non  des  ulcères  simples.  II  reconnaît  d'ailleurs 
que  ces  ulcères  infectieux  présentent  certains 
caractères  intéressants  :  la  curabilité  assez 
rapide  des  lésions,  leur  bénignité  et  le  peu  d'in- 
tensité des  phénomènes  douloureux;  ne  sont-ce 
pas  là  les  caractères  des  lésions  produites  par 
traumatismes  directs  ou  indirects  de  l'estomac 
que  nous  avons  déjà  étudiées  et  que  nous  avons 
considérées  comme  de  simples  ulcérations?  C'est 
qu'en  effet,  on  a  pu  le  voir  dans  le  cours  de  ce 
chapitre,  nous  persistons  dans  cette  opinion  qu'il 
y  a  de  grandes  différences  entre  les  ulcérations 
et   l'ulcère   simple,  différences  analomiques, 
cliniques  et  thérapeutiques. 

Aussi  terminerons-nous  ce  long  exposé  de 
théories  en  concluant  que,  dans  l'état  acluel  des 
choses,  tout  en  considérant  l'ulcère  comme 
une  maladie  spécifique,  nous  sommes  obligé 
d'avouer  que  l'agent  de  celte  spécificité  nous  est 
inconnu. 


SYMPTOMES 


Au  point  de  vue  clinique,  l'ulcère  présente 
ordinairement  deux  périodes  :  une  première 
qu'on  pourrait  appeler  dyspeptique,  et  une 
seconde  dans  laquelle  la  maladie,  qu'on  avait 
jusque-là  simplement  soupçonnée,  est  confirmée 
par  l'apparition  de  symptômes  caractéristiques. 
Quand  nous  étudierons  la  marche  de  la  maladie, 
nous  verrons  que  ce  type,  ce  schéma  est  loin 
d'être  constant,  et  qu'à  côté  de  cette  forme 
moyenne  il  y  a  place  pour  nombre  de  formes 
qui  s'en  éloignent  plus  ou  moins. 

PÉRIODE  DYSPEPTIQUE 

Pendant  des  semaines,  des  mois  quelquefois, 
le  malade  semble  d'abord  être  un  simple  dyspep- 
tique; il  éprouve  d'une  façon  presque  perma- 
nente, mais  après  les  repas  surtout,  une  sorte  de 
malaise  mal  défini,  une  sensation  vague  de  pe- 
santeur, de  plénitude  stomacale,  qui  va  rarement 
jusqu'à  la  douleur.  L'appétit  est  le  plus  souvent 
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conservé,et,  si  le  malade  mange  peu,  s'il  se  sou- 
met quelquefois  de  lui-môme  à  une  diète  assez 
rigoureuse,  c'est  moins  par  défaut  d'appétit  que 
dans  la  crainte  d'avoir  des  digestions  difficiles, 
ce  ballonnement  stomacal,  ces  nausées,  ces 
bâillements,  cette  torpeur  intellectuelle  qui  l'in- 
quii.'tent  tant. 

^  Un  peu  plus  tard,  ces  symptômes  vagues 
s  accentuent  et  sont  mieux  définis;  les  douleurs 
deviennent  plus  vives,  plus  localisées  à  l'épi- 
gastre,  surviennent  manifestement  quelques  ins- 
tants après  les  repas;  elles  sont  suivies  quel- 
quefois de  nausées,  de  vomissements  aqueux  ou 
alimentaires,  qui  deviennent  bientôt  plus  fré- 
quents. Le  malade  s'anémie,  maigrit,  dort  mal, 
est  de  plus  en  plus  nerveux,  irritable;  l'appétit! 
cependant,  est  conservé,  la  langue  est  bonne,  il 
n'y  a  pas  d'élévation  de  température.  Le  médecin 
se  demande  s'il  n'est  pas  en  présence  d'une  ma- 
ladie plus  grave  qu'une  simple  dyspepsie  et  ne 
peut  réellement  faire  un  diagnostic  précis  que  le 
jour  où  apparaissent,  avec  leurs  caractères  par- 
ticuliers, les  trois  grands  symptômes  de  l'ulcère 
simple:  la  douleur,  le  vomissement  et  l'hémor- 
rhagie.  Dans  la  forme  commune,  ces  trois  signes 
s'associent;  leur  ordre  d'apparition  est  variable, 
chacun  d'eux  pouvant  survenir  le  premier  et 
rester  seul  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  ; 
mais,  tôt  ou  tard,  ils  arrivent  à  coexister. 
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PÉRIODE  D'ÉTAT. 
Doiileur. 

La  douleur  est  le  symptôme  le  plus  fréquent,  Fréquence 
on  peut  dire  qu'elle  ne  manque  presque  jamais. 
Dans  les  ulcères  latents,  cependant,  elle  fait  bien 
défaut  jusqu'au  moment  où  se  produit  la  compli- 
cation terminale  ;  mais  on  est  en  droit  de  se  de- 
mander si,  dans  ces  cas  vraiment  terribles,  le  ma- 
lade, anéanti  parla  péritonite  ou  l'hémorrhagie, 
peut  donner  sur  sa  santé  antérieure  des  rensei- 
gnements très  précis.  Il  faut  en  conclure  toute- 
fois que,  dans  certains  ulcères,  la  douleur  n'est 
pas  assez  vive  pour  que  le  malade  s'en  inquiète 
et  aille  consulter  un  médecin. 

Dans  les  premiers  temps,  c'est  une  simple  caractères, 
pesanteur  à  la  région  épigastrique,  une  sensation 
de  constriction  ;  «  les  aliments  ne  passent  pas,  ils 
s'arrêtent  là,  »  disent  les  malades,  en  passant  la 
main  sur  toute  la  partie  supérieure  de  l'abdomen, 
et  plus  spécialement  la  région  épigastrique.  Puis, 
cette  sensation  de  constriction  va  s'accentuant  de 
plus  en  plus,  elle  se  transforme  en  une  sensation 
de  brûlure  atroce,  et  les  malades,  dans  leur  lan- 
gage imagé,  disent  qu'il  leur  semble  «  avoir  un 
vésicatoire  dans  l'estomac  »,  «  un  chien  qui  leur 
ronge  l'intérieur  de  l'estomac  »,  qu'on  leur  pro- 
mène «  un  fer  rouge  »  dans  l'abdomen.  D'autres 
fois,  c'est  une  douleur  vive,  rapide,  qu'ils  com- 
parent à  une  piqûre,  un  coup  d'épée  ;  plus  encore j 
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Apparition 
après  les  repas. 


Durée. 


ce  sont  des  douleurs  violentes,  des  crises  atro- 
cement aiguës,  qui  vont  jusqu'à  produire  des  dé- 
faillances, des  syncopes  et  laissent  souvent  dans 
leur  intervalle  la  sensation  si  pénible  de  brûlure 
interne. 

^  Quelle  que  soit  leur  intensité,  les  douleurs  de 
l'ulcère  simple  ont  toujours  un  caractère  com- 
mun :  leur  apparition  ou  leur  exagération  à  l'oc- 
casion des  repas.  Le  plus  souvent,  elles  appa- 
raissent dix  à,  quinze  minutes  après  le  repas, 
quelquefois  plus  tôt,  presque  immédiatement 
après  l'ingestion  des  premiers  aliments,  rare- 
ment plus  tard,  après  une  demi-heure,  une  heure 
ou  deux  heures,  comme  dans  certaines  formes  de 
dyspepsie.  Il  est  possible  qu'il  y  ait,  ainsi  quon 
l'a  pensé,  une  relation  entre  leur  apparition 
précoce  ou  tardive  et  le  siège  de  la  lésion.  La 
douleur,  dit-on,  survient  aussitôt  après  le  com- 
mencement du  repas  si  l'ulcère  est  situé  près  du 
cardia;  un  quart  d'heure,  une  demi-heure  plus 
tard,  s'il  siège  sur  la  petite  courbure;  aux  ulcères 
de  la  région  pylorique,  enfin,  correspondent  les 
douleurs  qui  commencent  une  ou  deux  heures 
après  les  repas. 

La  douleur,  peu  vive  d'abord,  s'accroît  ra- 
pidement, atteint  son  maximum  d'intensité  au 
moment  où  la  digestion  est  en  pleine  activité, 
puis  diminue  à  mesure  que  la  digestion  s'avance 
et  que  le  contenu  stomacal  passe  dans  l  inlestin. 
Sa  durée  moyenne  est  d'environ  une  heure  et 
demie  ou  deux  heures  ;  elle  peut  être  moindre 
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cependant  s'il  survient  un  vomissement  qui, 
vidant  complètement  l'estomac,  rend  le  repos  au 
inadade. 

Intermittente  d'abord,  la  douleur  ne  se  mani- 
feste que  par  crises  coïncidant  avec  les  repas  ; 
puis  avec  les  progrès  de  la  maladie,  l'extension 
de  l'ulcération,  la  complication  d'un  catarrhe 
acide,  elle  devient  continue,  dure  des  jours,  des 
semaines,  persiste  entre  les  repas,  avec  des 
paroxysmes  atroces  qui  suivent  l'introduction  des 
moindres  aliments. 

Son  siège  ordinaire  est  le  creux  épigastrique,  siègj 
sur  la  ligne  médiane,  immédiatement  au-dessous 
■  de  l'extrémité  de  l'appendice  xyphoïde,  dans  une 
I  région  très  limitée,  de  l'étendue  de  la  moitié  de 
lia  paume  de  la  main,  ou  même  quelquefois 
d'une  pièce  de  2  francs.  Elle  peut  siéger  plus  bas, 
.  chez  la  femme  surtout,  probablement  à  cause  de  • 
la  disposition  spéciale,  du  déplacement  de  haut  en 
:  bas  qu'imprime  à  l'estomac  l'usageducorset  ;  plus 
ihaut,  derrière  l'appendice  xyphoïde  ;  ou  bien 
fplus  à  droite  ou  plus  à  gauche,  nettement  dans 
ll'un  des  hypocondres.  Quelquefois  il  s'y  joint  une 
ssensation  de  battements,  il  se  produit  là  un 
fphénomène  analogue  à  celui  qui  se  passe  dans 
ttous  les  tissus  hyperesthésiés  où  les  battements 
aartériels  deviennent  perceptibles  pour  le  malade, 
libien  que  l'examen  attentif  de  la  région  ne  les 
rrévèle  pas  au  médecin. 

Quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  la  poi^i 
ddouleur  épigastrique,  s'installe  à  son  tour  la 
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douleur  dorsale,  non  moins  caracléristique  et 
non  moins  constante,  comme  l'avait  déjà  dit 
Gruveiihier.  Elle  siège  au  niveau  de  la  colonne 
vertébrale,  en  un  point  diaméthalement  opposé 
a  1  epigastre,  entre  la  neuvième  vertèbre  dor=ale 
et  les  deux  ou  trois  premières  vertèbres  lom- 
baires. Elle  est  rongeante,  cuisante,  brùlanle 
comme  une  plaie  intérieure  qui  serait  située 
très  profondément.  Elle  peut  exister  seule,  mais 
ordinairement  elle  est  associée  à  la  douleur  épi- 
gastrique,  et  le  malade  dit  alors  qu'il  lui  semble 
être  transpercé  par  une  broche  de  part  en  part 
Quelquefois,  celte  douleur  siège  un  peu  plus 
bas,  dans  la  région  lombaire  ;  souvent  un  peu 
plus  haut,  dans  la  région  interscapulaire  ;  d'autres 
fois,  elle  s'écarte  de  la  hgne  médiane  et  se  localise 
dans  une  des  deux  épaules. 
Irradiations.      A  CCS  poiuts  fixes  s'ajoutcut  dcs  irradiations 
douloureuses  coïncidant  avec  les  paroxysmes 
et  s'étendant  vers  les  hypocondres,  l'ombilic,  les 
épaules  et  même  les  bras  et  les  avant-bras.  Cer- 
tains malades  ont  enfin  des  névralgies  intercos- 
tales très  violentes,  qui  tantôt  sont  analogues  à 
celles  qu'on  observe  chez  les  dyspeptiques,  tantôt 
reposent  sur  un  substratum  anatomique  défini, 
l'ulcération  des  côtes  ou  la  névrite  intercostale. 

Eisenlorh  (1)  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsi. 
d'une  malade  atteinte  d'ulcère  de  l'estomac  el 
qui  éprouvait  des  névralgies  extrêmement  vio- 

(1)  Soc.  Méd.  de  Hambourg,  1888. 
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lentes  sur  le  trajet  des  huitième,  neuvième  et 
dixième  nerfs  intercostaux  gauches.  11  trouva  à 
la  paroi  antérieure  de  l'estomac  une  perte  de 
substance  de  8  cent,  carrés,  comblée  en  partie 
par  l'extrémité  des  huitième  et  neuvième  côtes 
usées  et  décalcifiées.  Les  nerfs  correspondants 
étaient  intéressés  par  le  processus  ulcératif  : 
sains  en  dehors  du  domaine  de  l'ulcère,  ils  étaient 
à  son  niveau  le  siège  d'une  dégénération  avancée 
delà  myéline  qui  se  montrait  sous  forme  de  blocs 
fusiformes  et  de  détritus  granuleux. 

En  comparant  les  observations  cliniques  et  les  Rapport  entre 
autopsies,  on  a  trouvé  qu'il  y  avait  fréquemment  iouieur'^^it 
des  relations  entre  les  localisations  de  la  douleur    ^ère.'  ^ 
et  le  siège  de  l'ulcère.  La  douleur  ombilicale  cor- 
respond ordinairement  à  un  ulcère  de  la  grande 
courbure  ;  la  douleur  de  l'hypocondre  et  de 
l'épaule  gauche  indique  un  ulcère  du  cardia  ou 
de  la  région  avoisinante  ;  la  douleur  de  l'hypo- 
condre droit  et  de  l'épaule  du  même  côté,  un 
ulcère  de  la  région  pylorique.  Enfin,  lorsque  la 
lésion  est  située  sur  la  petite  courbure  ou  dans 
son  voisinage,  la  douleur  est  localisée  à  l'épi- 
gastre  et  au  point  correspondant  du  rachis. 

Les  malades,  avons-nous  dit,  ont  la  sensation  Influence  de  la 
d'une  «  plaie  à  vif  »,  et,  instinctivement,  ils,  p"^®"'""" 
portent  les  deux  mains  à  la  région  épigastrique 
comme  pour  protéger  la  partie  malade  contre 
tout  traumatisme,  tout  choc  et  même  tout  con- 
tact extérieur.  C'est  qu'en  effet,  à  part  quelques 
exceptions,  la  pression  à  ce  niveau  est  doulou- 
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reuse,  et  quelquefois  à  un  point  tel  que  les 
femmes  sont  obligées  de  renoncer  à  l'usage  du 
corset,  que  les  hommes  craignent  la  conslriction 
des  ceintures  et  des  pantalons,  que  certains 
ouvriers,  les  cordonnier?,  les  tourneurs,  se  voient 
dans  la  nécessité  d'abandonner  momentanément 
leur  métier,  pour  éviter  la  douleur  provoquée 
par  la  pression  des  outils.  Il  ne  faut  pas  oublier 
d'ailleurs  que  toutes  les  causes  de  compression 
de  l'épigastre  ne  déterminent  pas  seulement  de 
la  douleur,  mais  peuvent  être  l'occasion  d'acci- 
dents graves,  l'hémorrhagie.la  perforation.  Pour 
la  même  raison,  la  plus  grande  douceur  et  la  plus 
grande  circonspection  sont  recommandées  dans 
l'exploration  de  l'abdomen  ;  la  palpation  doit 
être  lente,  douce,  continue  sans  efforts,  peu  pro- 
fonde, au  même  titre  que  dans  les  cas  de  colique 
hépatique  ou  de  péritonite. 
inHuence  des      Lbs   maladcs  savBut    parfaitement  que  les 

mouvements.  _ 

exercices  violents,  ou  longs  et  fatigants,  peuvent 
devenir  le  point  de  départ  de  crises  douloureuses, 
que  le  moindre  mouvement  a  quelquefois  le 
même  résultat,  tandis  que  le  repos  amène  le 
calme. 

Influence  de      Aussl  gardcut-ils  ordinairement  le  repos,  et 

l'attitude.  »  1  ,  .  .  ,  ,  . 

même  le  repos  dans  une  position  déterminée. 
Dans  les  deux  tiers  des  cas,  en  effet,  l'attitude 
prise  par  le  malade  a  une  influence  marquée  sur 
la  douleur.  Ceux-ci  souffrent  beaucoup  plus 
dans  telle  position  qu'ils  connaissent  bien  et 
évitent  avec  soin  ;  ceux-là  sont  extrêmement 
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soulagés  par  telle  altitude  donnée  et  n'en  sau- 
raient prendre  une  autre.  La  plupart  se  tiennent 
demi-couchés  même  quand  leur  douleur  n'est 
pas  sensiblement  exagérée  par  une  autre  position; 
les  autres  adoptent  un  décubitus  déterminé, 
toujours  le  même  au  moment  des  paroxysmes  : 
ils  se  couchent  sur  le  dos,  sur  le  ventre,  sur 
le  côté  droit,  le  côté  gauche  ou  se  tiennent 
assis.  Ils  prennent  instinctivement  une  attitude 
telle  que  les  aliments  et  le  suc  gastrique  soient 
moins  directement  en  contact  avec  l'ulcère. 

Cette  explication  n'est  pas  purement  hypothé-  ses  rapports 
tique,  et,  dans  les  cas  où  l'on  a  pu  rapprocher  la  arrufcère"^ 
lésion  trouvée  à  l'autopsie  de  l'attitude  prise  par 
le  malade,  pendant  la  vie,  au  moment  des 
paroxysmes  douloureux,  on  a  pu  voir  que  le  plus 
souvent  il  y  avait  corrélation  directe  entre  cette 
attitude  et  le  siège  de  l'ulcère.  Les  malades  qui 
se  tenaient  assis  avaient  un  ulcère  de  la  petite 
courbure  ;  ceux  qui  se  couchaient  sur  le  ventre, 
un  de  la  face  postérieure  ;  au  décubitus  dorsal 
correspondait  un  ulcère  de  la  face  antérieure, 
tandis  que  l'ulcère  de  la  région  cardiaque  ou  de 
la  région  pylorique  avait  déterminé  le  malade  à 
adopter  le  décubitus  latéral  droit  ou  le  latéral 
gauche.  Ces  renseignements  ont  depuis,  dans 
nombre  de  cas,  permis  de  supposer  avec  vrai- 
semblance pendant  la  vie  le  siège  de  la  lésion. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  douleurs  paroxys-  influence  des 
tiques  coïncidaient  avec  l'ingestion  des  aliments 
et  la  sécrétion  du  suc  gastrique.  Certains  aliments 
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semblent  avoir  une  innuence  toute  spéciale  • 
ainsi,  les  mets  grossiers,  durs,  indigestes  pro- 
voquent une  douleur  beaucoup  plus  vive  que  les 
aliments  mous,  tendres  et  faciles  à  digérer 
Parmi  les  liquides,  ce  sont  le  thé,  la  bière  les 
iqueurs,  les  boissons  chaudes  qui  semblent  avoir 
1  inOuence  la  plus  défavorable. 
'""rX      1      ^       remarqué  depuis  longtemps  par  tous 
les  auteurs  que  la  douleur  change  de  caractères 
ou  augmente  aux  époques  menstruelles  ;  tantôt 
elle  abandonne  l'épigastre,  pour  siéger  dans  le 
bassin  ou  dans  les  reins;  tantôt,  elle  persiste 
avec  une  certaine  intensité  dans  l'intervalle  des 
crises,  qui  sont  beaucoup  plus  violentes  et  plus 
fréquentes. 

'""motioV''    .  ""'^'^       jusqu'aux  émotions  morales 

vives  ou  déprimantes  qui  n'aient  une  relation, 
plus  ou  moins  directe  avec  la  douleur  ;  la  peur,' 
l'anxiété,  la  colère  surtout,  peuvent  donner  lieu,' 
dit  Brinton  «  à  un  paroxysme  qui,  par  sa  gravité 
et  sa  durée,  dépasse  de  beaucoup  la  douleur 
résultant  de  la  distension  de  l'estomac  par  les 
aliments  ». 

Explication  de      Ce  dernier  fait  nous  amène  à  faire  remarnupr 

la  douleur.   i-T  _      /.     .  ,        ,  ""v^uci 

quil  ne  faut  pas  chercher  à  expliquer  par  des 
causes  purement  anatomiques  ou  mécaniques  la 
douleur  de  l'ulcère  simple  et  ses  diverses  moda- 
lités. L'irritation  de  la  lésion  par  les  aliments  et 
le  suc  gastrique,  son  siège  dans  telle  ou  telle 
région,  la  distension  de  l'estomac  après  les  repas, 
l'inflammation  du  péritoine  et  les  adhérences 
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aux  organes  voisins  nous  permettent  de  com- 
prendre la  production  de  la  douleur,  son  siège, 
ses  irradiations,  l'influence  des  repas  et  des 
positions  prises  par  le  malade.  Mais  il  reste  une 
part  subjective  qui  échappe  à  toutes  ces  expli- 
cations :  c'est  l'influence  manifeste  de  la  fatigue 
et  des  émotions, 

La  plupart  des  malades  atteints  d'ulcère 
simple  deviennent  des  nerveux,  des  névro- 
pathes à  des  degrés  divers,  ainsi  que  nous  le 
verrons  plus  loin,  uniquement  préoccupés  de 
leur  affection  et  réagissant  à  leur  manière  aux 
différentes  excitations  extérieures,  et  c'est  proba- 
blement dans  ces  troubles  du  système  nerveux 
qu'il  faut  chercher  l'explication  des  différences 
si  considérables  que  présente  le  symptôme  dou- 
leur. En  effet,  des  ulcères  en  apparence  analo- 
miquement  identiques,  les  uns  sont  absolument 
latents,  les  autres  déterminent  des  douleurs 
atroces,  intolérables  :  il  y  a  là  quelque  chose  qui 
nous  échappe. 

VOMISSEMENT 

Le  vomissement  est,  après  la  douleur,  le  sym- 
tôme  le  plus  fréquent  de  l'ulcère  simple  ;  il 
existe,  avec  tous  ses  caractères  spéciaux,  dans 
les  deux  tiers  des  cas  au  moins,  et,  si  l'on  y  ajoute 
les  cas  où  il  est  limité  à  de  simples  régurgita- 
tions, où  il  ne  se  rencontre  qu'une  seule  fois,  on 
peut  dire  qu'il  manque  rarement  —  exception 
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faite  des  ulcères  latents  —  nendant  f.,.,tn  i  ^ 
de  la  maladie  ^  """^^  ^"''^e 

alteint  son  maximum  d'inlensité  ;  il  surv  ™ 

sans  ellort,  et  souvent  en  une  spmIp  fnJ.  ^' 

estomac    une  sensation  spéciale  de  clialcur 
nterne  lu,  succède  et  bientôt  la  douleur  et  e 
ompletement  :  le  malade  est  tranquille  iusou  au 
repas  suivant.  cjusquau 

Le  vomissement  na  pas  toujours  cependant 
les  mêmes  caractères;  il  peut  être  remplacé  p^r 
de  simples  nausées  ou  des  réBursitatLT^i 
ou  moins  copieuses,-  i,  peut  n'é  rf ^ue°p LfieT 
"der  incomplèlemenllestomac,  et,  dans'ce  a  ' 
le  .malade  ne  voit  sa  douleur  ce  ser  que  pour  û„' 
■nstant.  Comme  sur  la  douleur,  les  mouvèren"s 
es  attitudes,  la  fatigue,  les  re^as  abondant 

leste  sur  le  vomissement. 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  toujours  un  vomisse- 
ment alimentaire.  Lorsqu'à  l'ulcère  s'ajoute  de 
la  gas  nie,  du  catarrhe,  la  douleur  étant  continu 
dan  I  intervalle  des  paroxysmes,  le  vomissemen 
peut  survemr  à  tous  moments  de  la  journée  Le 
™lin,  U  est  constitué  par  un  liquide  clair 
légèrement  fllanl,  acide  :  c'est  une  sorte  de' 
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pituite,  le  vomissement  des  hypersecreteurs 
kyperclilorhydriques.  Un  certain  temps  après  les 
repas,  lorsque  les  aliments  sont  arrivés  dans 
l'intestin,  il  n'est  plus  formé  que  de  matières  à 
peu  près  complètement  digérées,  acide.,  aigres 
mélangées  de  bile  et  de  mucus.  Souvent,  enim.il 
est  sanguinolent,  sanglant  :  c'est  l'hématémèse, 
dont  nous  aurons  bientôt  à  nous  occuper. 

Les  vomissements  alimentaires  constituent  un 
symptôme  inquiétant  parce  qu'ils  compromettent 
la  nutrition  du  malade,  qui,  déjà  épuisé  par  la 
douleur,  ne  tarde  pas  à  pâlir,  s'anémier,  mai- 
grir, s'affaiblir,  présenter  en  un  mot  tous  les 
signes  de  l'inanition. 


GÂSTRORRHAGIE 


La  gastrorrhagie  existe  dans  un  tiers  des  cas  w..... 
environ  ;  pour  être  exact,  il  est  probable  qu'il  fau- 
drait fortement  augmenter  celte  proportion.  Les 
gastrorrhagies  que  nous  comptons  dans  nos  sta- 
tistiques sont  celles  qui  se  traduisent  par  une 
hématémèse  ou  du  melœna,  et  qui,  par  consé- 
quent, sont  assez  abondantes  ;  mais,  qu'elles  le 
soient  un  peu  moins,  et  au  lieu  d'attirer  notre 
attention  ou  celle  du  malade  par  des  symptômes 
facilement  constatables,  elles  passeront  ina- 
perçues, à  moins  que  nous  examinions  avec  le 
Tilus  srand  soin  tous  les  vomissements  alimen-  nfautia 

O  ,  .      ,       1  rechercher. 

taires,  bilieux  ou  pituiteux,  et  toutes  les  garde- 
robes.  C'est  un  examen  auquel  nous  ne  conseil- 
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Melœna, 


Hématémèsc 


ferons  pas  de  s'astreindre  s'il  n'avait  ' 

Où  SU'  n  f'TV''''''''  ''''  d« 
ou,  si  1  on  s  en  tenait  aux  réponses  du  malade  et 

ardeTo^e"  T '"'"^^^      vomissements  et  d 
.arde-robes,  la  gastrorrhagie  ne  serait  pas  cons- 

L'hémorrhagie  survient  ordinairement  auel 
ques  .nstants  après unrepas,  à  la  suite  d'un  exc  s 
alimentaire  surtout; la  congestion  des  paroi^  d 
1  estomac,  leur  distension  et  l'action  pL  active 
du  suc  gastrique  au  moment  de  la'digesUon 

ont,  vraisemblablement,  les  causes  occaSn- 
nelles  qui  la  produisent. 

Ses  caractères  sont  extrêmement  variables  et 

Si  la  gastrorrhagie  est  faible  et  se  produit  dans 
un  estomac  assez  tolérant,  elle  ne  se  traduit  que 
par  du  melœna;  le  sang  est  digéré,  mêlé  aux 
aliments,  passe  avec  eux  dans  l'intestin,  d'où  il 
ne  tarde  pas  à  être  évacué,  sous  forme  d'un 
Uqu.de  poisseux,  brun  noirâtre,  qui  rappelle  le 
goudron  par  son  aspect  et  sa  consistance,  et  qui 
tantôt  recouvre  simplement  les  matières  fécales 
dures  et  moulées,  tantôt  constitue  à  lui  seul  toute 
la  garde-robe. 

D'autresfois,  cette  gastrorrhagie  faible  coïncide 
avec  un  vomissement;  les  matières  vomies  con- 
tiennent alors  quelques  filets  de  sang  ou  laissent 
déposer,  par  le  repos,  un  sédiment  brunâtre 
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dans  lequel  le  microscope  permet  de  découvrir 
des  globules  sanguins.  Dans  quelques  cas,  enfin, 
le  malade  rend  un  liquide  grumeleux,  analogue  à 
du  marc  de  café,  à  de  la  suie  délayée,  et  il  est  à 
peine  besoin  d'un  examen  plus  attentif  pour 
s'assurer  qu'il  s'agit  bien  là  d'une  hématémèse. 
Cependant,  il  est  prudent  de  s'informer  si  le  ma- 
lade n'a  pas  pris,  peu  avant  son  repas,  du  thé 
et  une  préparation  ferrugineuse  quelconque,  qui 
peuvent  donner  aux  matières  vomies  l'aspect  que 
nous  venons  de  signaler. 

Lorsque  l'hémorrhagie  est  plus  abondante,  les 
symptômes  sont  beaucoup  plus  nets  et  ne  laissent 
aucune  place  au  doute,  même  au  premier  abord. 

Peu  après  le  repas,  le  malade  éprouve  une 
sensation  de  plénitude  stomacale,  de  pesanteur 
à  l'épigastre,  puis  du  malaise,  de  l'angoisse;  il 
lui  vient  quelques  nausées,  une  saveur  spéciale 
lui  monte  à  la  gorge,  et,  finalement,  il  rend  sans 
effort,  en  une  seule  fois,  deux  fois  au  plus,  une 
quantité  de  sang  variable,  depuis  quelques  cen- 
taines de  grammes  jusqu'à  un  litre  et  même 
davantage.  Le  sang  rejeté  est  tantôt  liquide  et 
rouge  vif,  rutilant  comme  dans  les  grandes 
hémoptysies,  tantôt  en  partie  coagulé  et 
noirâtre,  tantôt  enfin  mélangé  à  des  aliments 
plus  ou  moins  digérés. 

Ces  hématémèses  abondantes  s'accompagnent 
de  tous  les  signes  habituels  des  grandes  hémor- 
rhagies:  pâleur  déla  face,  refroidissementgénéral, 
petitesse  du  pouls,  défaillance,  syncope  même 
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quelquefois.  Dans  certains  cas,  les  mêmes 
symptômes  surviennent  brusquement  sans  qu'il 
se  produise  d'hémalémèse;  mais,  le  soir  même, 
le  lendemain,  surviennent  deux  ou  trois  selles 
diarrhéiques.àl'aspectde  goudronou  de  choco- 
lat délayé,  caractéristiques  du  melœna  abon- 
dant. 

Le  malade,  s'il  ne  succombe  pas  à  la  suite  de 
cette  hémorrhagie,  reste  pâle,  très  affaibli,  très 
anémié;  il  peut  se  relever  de  cette  crise,  mais  le 
plus  souvent  il  est  emporté  à  quelquesjours  de  là, 
par  une  seconde,  une  troisième  hémorrhagie 
aussi  abondante  que  la  première. 

Nous  avons  vu  que  l'ulcère,  dans  sa  marche 
envahissante,  rencontre  et  détruit  successive- 
ment des  vaisseaux  de  plus  en  plus  volumineux. 
A  l'ouverture  des  petits  vaisseaux  de  la 
muqueuse  correspondent  les  gastrorrhagies 
faibles  qui  passent  souvent  inaperçues  ;  l'ulcé- 
ration des  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse  et  de 
la  musculeuse  amène  les  hémorrhagies  abon- 
dantes, facilement  reconnaissables,  dangereuses 
par  leur  intensité  et  plus  encore  par  leur  répé- 
tition ;  il  reste  une  troisième  variété  d'hémor- 
rhagie,  celle  qui  est  due  à  l'ouverture  des  gros 
troncs  vasculaires,  mais  elle  constitue  une  des 
plus  terribles  complications  de  l'ulcère  simple 
et  nous  aurons  à  l'étudier  plus  tard. 

Les  deux  premières  variétés  d'hémorrhagies 
sont  toujours  dues  à  l'ulcération  des  vaisseaux 
qui,  déjà  altérés  par  l'inflammation,  se  rompent 
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sous  lo  double  effort  de  la  congeslion,  intense  à 
la  période  digeslive,  et  de  la  distension  méca- 
nique des  parois  de  l'estomac. 

SYMPTOMES  DE  SECOND  ORDRE 

A  côté  de  ces  trois  grands  symptômes,  dou- 
leur, vomissement,  gastrorrhagie,  qui,  s'ils  sont 
réunis, ne  laissent  aucun  doute  sur  le  diagnostic, 
l'ulcère  en  présente  ordinairement  un  certain 
nombre  d'autres,  d'une  importance  beaucoup 
moindre  au  point  de  vue  du  diagnostic,  mais 
quelquefois  aussi  gênants,  aussi  pénibles  à  cause 
de  leur  chronicité  :  ce  sont  des  troubles  digestifs, 
nerveux  et  généraux. 

Les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  peu  Appareji 
marqués  au  début:  bien  que  la  bouche  soit  un 
peu  sèche  et  la  soif  assez  vive,  la  langue  n'est 
pas  recouverte  de  l'enduit  blanchâtre  qu'elle 
présente  si  souvent  dans  les  dyspepsies;  l'ap- 
pétit est  conservé,  et,  si  les  malades  ne  mangent 
pas,  c'est  moins,  comme  nous  l'avons  déjà  dit, 
par  inappétence  que  par  crainte  de  raviver  leur 
douleur,  ou  même  simplement  de  ramener  la 
pesanteur  épigastrique,  le  ballonnement  du 
ventre,  les  renvois  acides,  la  torpeur  intellec- 
tuelle, qui  accompagnent  leurs  digestions. 

Plus  tard,  lorsque  l'ulcère  n'a  pas  été  soigné  Dilatation 

^  T  1.  ^  stomacale. 

ou  que  le  traitement  a  été  mal  appliqué  ou  mal 
suivi,  les  symptômes  s'accentuent  :  l'inappétence 
est  complète,  le  malade  a  continuellement  la 
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bouche  pâteuse,  et  surtout  le  matin  au  réveil; 
il  a  des  insomnies  qui  le  tiennent  éveillé  pen- 
dant deux  ou  trois  heures  au  milieu  de  la  nuit, 
des  pituites  au  lever  et,  dans  la  journée,  des 
régurgitations  aigres  ou  acides.  Une  légère  dila- 
tation de  l'estomac  est,  à  cette  période  de  l'ulcère, 
un  symptôme  constant  ;  le  clapotage  s'entend 
jusqu'à  une  ligne  transversale  passant  par  l'om- 
bilic et  souvent  bien  au-dessous;  et,  si  l'on  intro- 
duit la  sonde  œsophagienne  plus  de  sept  heures 
après  le  repas,  on  retire  200,  300  grammes  et 
plus  d'un  liquide  clair,  filant,  très  acide,  conte- 
nant rarement  des  débris  alimentaires  ;  l'examen 
chimique  montre  que  ce  liquide  a  la  composi- 
tion du  suc  gastrique  avec  une  teneur  normale 
et  plus  souvent  exagérée  en  acide  chlorhydrique. 
La  dilatation  stomacale  est  donc  due  le  plus 
souvent  et  primitivement  à  une  stase  du  suc 
gastrique  sécrété  en  excès  et  d'une  façon  con- 
tinue, la  rétention  d'aliments  mal  digérés  n'est 
qu'un   phénomène   secondaire;  nous  verrons 
plus  tard  que,  d'après  presque  tous  les  auteurs, 
le  suc  gastrique  est,  dans  les  cas  d'ulcère,  plus 
riche  en  acide  chlorhydrique  et  en  pepsine,  que 
sa  puissance  digestive  est  exagérée  et  qu'enfin 
l'évacuation  du  contenu  stomacal,  à  l'exception 
des  matières  amylacées,  est  plus  rapide  qu'à 
l'état  normal.  C'est  là  l'hypersécrétion  continue 
chlorhydrique  ou  hyperchlorhydrique,  le  ca- 
tarrhe acide  auquel  on  a  voulu  donner  un  rôle 
si  important  dans  la  pathogénie  de  l'ulcère. 
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A  la  même  période,  il  existe,  concurremment 
avec  l'atonie  gastrique,  de  l'atonie  intestinale, 
caractérisée  par  la  flatulence  et  la  constipation. 
Cette  constipation  habituelle  est  de  temps  en 
temps  remplacée  par  de  la  diarrhée,  soit  sou5 
l'influence  d'une  gastrorrhagie  plus  ou  moins 
abondante,  soit  à  la  suite  de  l'évacuation 
brusque  dans  l'intestin  d'une  quantité  exagérée 
de  suc  gastrique  hyperacide. 

L'anémie  s'observe  souvent,  constamment  Anémie, 
même,  dans  l'ulcère  simple,  caractérisée  par  ses 
symptômes  habituels  :  faiblesse  générale,  dyspnée 
au  moindre  effort,  décoloration  des  téguments 
et  des  muqueuses,  souffles  du  cœur  et  des  gros 
vaisseaux.  Elle  est  fréquente  surtout  chez  les 
jeunes  femmes  et  coïncide  avec  l'aménorrhée  ; 
aussi  pourrait-elle,  dans  ces  cas,  être  confondue 
avec  la  chlorose.  Outré  l'intensité  moindre  des 
souffles  et  de  la  dyspnée,  elle  s'en  distingue 
cependant  par  la  teinte  plus  pâle,  moins  verte 
des  téguments,  par  un  amaigrissement  assez 
prononcé  résultant  de  l'alimentation  insuffisante 
et  bien  différent  de  l'embonpoint  spécial  des 
chlorotiques. 

L'aménorrhée,  si  fréquente  chez  toutes  les 

Aménorrhée 

femmes  atteintes  de  maladies  chroniques  et 
spécialement  d'anémie,  ne  saurait  faire  défaut 
ici;  elle  se  rencontre  surtout  chez  les  femmes 
jeunes  dont  la  menstruation  n'est  établie  que 
depuis  quelques  mois,  un  an  ou  deux  ans  ;  chez 
celles  qui  ne  sont  pas  encore  réglées,  il  y  a  un 
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retard  assez  long  dans  l'apparition  des  règles  ; 
mais,  chez  celles  qui  sont  réglées  depuis  long- 
temps déjà,  il  n'y  a  pas,  à  vrai  dire,  suppression, 
mais  simplement  altération  de  l'écoulement 
menstruel,  qui  devient  moins  abondant,  plus 
pâle  et  s'accompagne  de  leucorrhée.  L'amé- 
norrhée, au  début  de  l'ulcère,  est  si  fréquente 
qu'on  s'est  demandé  si  elle  n'était  pas  une  cause 
importante  de  cette  affection  ;  nous  avons  vu 
que  l'existence  de  l'ulcère  dans  les  deux  sexes 
et  à  tous  les  âges  de  la  vie  permettait  de  rejeter 
cette  hypothèse.  Il  est  bien  plus  plausible 
d'admettre  que  les  troubles  de  la  menstruation 
sont  secondaires  et  résultent  de  l'anémie  pro- 
duite par  l'ulcère,  au  même  titre  qu'ils  accompa- 
gnent l'anémie  tuberculeuse  et  toute  anémie 
prononcée. 

Cachexie.  Ccttc  anémie  des  malades  atteints  d'ulcère 
simple  peut  d'ailleurs  s'aggraver  et  se  trans- 
former en  véritable  cachexie,  surtout,  d'après 
Brinton,  chez  les  individus  de  quarante  à  cin- 
quante ans,  les  femmes  principalement.  «  La 
cachexie,  dit-il,  qui  accompagne  l'ulcère  à 
d'autres  époques  de  la  vie  parait  avoir  exacte- 
ment la  même  valeur  que  l'état  chlorotique  qui 
en  tient  lieu  chez  les  jeunes  femmes.  »  Résultat 
de  l'épuisement  qui  suit  les  douleurs  violentes, 
des  vomissements,  des  hémorrhagies,  de  l'ina- 
nition, des  troubles  de  l'alimentation,  cette 
cachexie  a  un  aspect  spécial  ;  le  malade  pâle^ 
jaunâtre,  moins  jaune  cependant  qu'un  cancé- 
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reux,émacié,les  yeux  vifs,  brillants,  a  la  physio- 
nomie empreinte  d'un  air  tout  particulier  de 
souffrance  et  d'angoisse. 

Tous  ces  malades  enfin  deviennent  des  ner-  Troubles 

,  i.     •        T  nerveux. 

veux  à  des  degrés  divers  ;  les  uns  sont  simple- 
ment irritables,  difficiles  à  vivre,  mobiles,  ins- 
tables dans  leurs  impressions  et  leurs  sentiments  ; 
d'autres  sont  plus  préoccupés  de  leur  état,  mé- 
lancoliques, hypocondriaques  ;  quelques-uns 
sont  de  vrais  neurasthéniques,  avec  céphalalgie 
en  casque,  douleur  sacrée,  insomnie,  inaptitude 
à  tout  travail,  etc.  ;  les  autres,  enfin,  présentent 
tous  les  stigmates  de  l'hystérie. 


MARCHE 


Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'ulcère 
simple  présente,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit, 
deux  périodes  :  une  première,  dite  dyspeptique, 
caractérisée  par  un  peu  de  pesanteur  à  l'épi- 
gastre,  de  ballonnement  du  ventre,  quelques 
douleurs  vagues  qui  accompagnent  la  digestion  ; 
puis,  un  temps  plus  ou  moins  long  après,  une 
seconde  période  d'état  ou  de  maladie  confirmée, 
dans  laquelle  apparaissent  les  douleurs  atroces, 
les  vomissements  pituiteux  ou  alimentaires 
répétés,  les  hématémèses,  le  melœna,  des  trou- 
bles digestifs  assez  marqués,  l'anémie,  les  trou- 
bles nerveux  et  enfin  la  cachexie. 

Mais  bien  souvent  l'affection  s'éloigne  de  ce 
type,  et  ses  modalités  sont  diverses. 
Ulcire  latent.      Il  peut  exister  des  ulcères  latents. 

Tantôt;  à  l'autopsie  d'un  individu  mort  d'une 
affection  aiguë  ou  chronique  quelconque,  on 
trouve  un  ulcère,  souvent  ancien  déjà  et  qu'aucun 
signe  n'avait  permis  de  soupçonner  pendant  la 


MARCHE 


89 


vie. Tantôt,  un  sujet  jusque-là  très  bien  portant 
est  pris  d'une  péritonite  aiguë  qui  l'emporte 
en  vingt-quatre  heures,  en  quelques  jours  au 
plus;  à  l'autopsie,  on  découvre  une  perforation 
stomacale  produite  par  un  ulcère  et  cause  de  la 
péritonite  qui  a  tué  le  malade.  D'autres  fois, 
enfin,  la  mort  a  été  amenée  presque  subitement 
par  une  hémorrhagie  abondante  qui  s'est  traduite 
par  une  hématémèse  considérable,  ou  simple- 
ment les  signes  d'une  hémorrhagie  interne  et  la 
syncope  terminale  :  la  cause  est  encore  un  ulcère 
de  l'estomac  qu'aucun  symptôme  n'avait  décelé 
jusqu'alors.  Cruveilhier  avait  déjà  vu  un  cas  de 
ce  genre  et  on  en  a  fréquemment  signalé  depuis. 

«Je  n'ai  jamais  vu  de  cas  plus  remarquable  à  cet 
égard  que  Celui  d'un  charbonnier,  âgé  de  vingt- 
trois  ans,  d'une  force  athlétique,  qui,  chargé  d'un 
sac  de  charbon,  boit  un  verre  de  vin,  en  passant 
devant  un  cabaret;  il  continue  sa  route,  mais,  au 
bout  de  quelques  minutes,  il  est  pris  de  coliques 
atroces,  reçoit  chez  lui  les  premiers  soins,  est 
apporté  mourant  le  lendemain  matin  à  la  maison 
de  santé  du  faubourg  Saint-Denis, oii  j'étais  alors 
l'adjoint  du  vénérable  M.  Dumeril  (c'était  le 
15  décembre  1829),  présente  tous  les  caractères 
d'une  péritonite  par  perforation  et  meurt  trois 
heures  après  son  entrée  à  l'hôpital,  avec  la 
plénitude  de  son  intelligence.  J'avais  pu  recueillir 
de  sa  bouche  un  précieux  renseignement:  c'est 
qu'il  souffrait  de  l'estomac  depuis  plusieurs 
mois. 
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«  La  corporation  des  charbonniers,  persuadée 
que  leur  camarade  était  Victime  d'un  empoison- 
nement, et  que  la  cause  de  cet  empoisonnement 
était  le  verre  de  vin  pris  immédiatement  avant 
l'invasion  des  accidents,  décida  qu'elle  devait 
intenter  un  acte  judiciaire  contre  le  marchand 
de  vin  et,  dans  ce  but,  elle  voulut  que  l'autopsie 
fut  faite  en  présence  d'une  députation  de  leur 
corps. 

«  C'était,  comme  je  l'avais  annoncé  avant 
l'autopsie,  un  cas  de  perforation  spontanée  par 
ulcère  simple  de  l'estomac  (1).  » 

«  J'ai  eu  la  triste  occasion,  dit  Niemeyer,  de  me 
convaincre  de  la  marche  rapide  d'un  ulcère  perfo- 
rant. A  Magdebourg,  j'en  ai  vu  mourir  le  docteur 
Brunneman,  jeune  médecin  des  plus  distingués 
et  promettant  le  plus  brillant  avenir.  Quand  la 
perforation  eut  lieu,  il  ne  conserva  pas  le  plus 
léger  doute  sur  la  nature  de  son  mal  et  donna 
l'assurance  positive  qu'il  n'avait  souffert  que 
pendant  une  huitaine  de  jours  de  douleurs 
insignifiantes,  qu'il  avait  considérées  comme  les 
symptômes  d'un  catarrhe  léger  (2).  » 

Il  est  à  peine  besoin  de  signaler  l'importance 
médico-légale  des  observations  de  ce  genre;  un 
individu  meurt  rapidement  de  symptômes  que 
l'on  croit  pouvoir  attribuer  à  un  empoisonnement 
criminel  et  l'on  trouve,  à  l'autopsie,  une  perfora- 

(1)  Cruveilhiei",  Arch.  gén.  de  Méd.,  1856. 

(2)  Niemeyer,  Éléments  de  pathologie  interne,  1865, 
p.  579. 
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tion  stomacale  qui  a  produit  une  péritonite  aiguë  ; 
un  autre  reçoit  un  léger  choc  à  l'épigastre  dans 
une  lutte  ou  dans  un  accident  ;  il  pâlit,  tombe  en 
syncope  et  meurt;  l'autopsie  montre  qu'il  était 
porteur  d'un  ulcère  simple  ancien  et  que  le  choc 
a  simplement  été  la  cause  occasionnelle  de  la 
déchirure  d'un  petit  anévrysme  prêt  à  se  rompre  ; 
il  y  a  là  une  circonstance  dont  le  médecin  légiste 
devra  tenir  grand  compte  et  sur  laquelle  nous  ne 
pouvons  insister  ici. 

A  côté  des  sujets  dont  l'affection  est  latente 
pendant  toute  son  évolution,  il  en  est  d'autres 
chez  lesquels  cette  latence  n'est  pour  ainsi  dire 
que  temporaire.  Chez  les  uns,  la  maladie  débute 
brusquement  par  une  hémorrhagie  abondante, 
à  la  suite  de  laquelle  apparaissent  bientôt  suc- 
cessivement tous  les  signes  de  l'ulcère  simple; 
cette  hémorrhagie  implique  déjà  une  lésion  assez 
avancée  qui,  avant  de  se  traduire  par  ses  symp- 
lômescaractéristiques,  aeu  une  première  période, 
très  longue  peut-être,  exclusivement  anatomique. 
Chez  d'autres,  l'ulcère  s'est  manifesté,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  par  tous  ses  signes 
cliniques  ordinaires  ;  puis  les  symptômes  dispa- 
raissent, on  croit  le  malade  complètement  guéri 
quand  survient  brusquement  un  accident  qui 
l'emporte. 

A  l'hospice  de  Bicêtre,  l'un  de  nous  (Debove) 
soigna  un  infirmier  atteint  d'un  ulcère  de  l'esto- 
mac ;  ce  malade  se  crut  bientôt  guéri,  et,  en  dépit 
de  toute  remontrance,  reprit  son  service  et  son 
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genre  de  vie  habituel.  Pendant  plusieurs  mois,  il 
se  porta  très  bien  et  parut  avoir  raison,  quand  un 
jour,  s'étant  purgé,  de  sa  propre  initiative,  avec 
une  dose  énorme  d'aloès,  il  eut  un  nombre  consi- 
dérable de  garde-robes,  tomba  dans  le  coUapsus  et 
mourut.  A  l'autopsie,  on  constata  l'existence  d'un 
vaste  ulcère  de  l'estomac,  large  comme  la  paume 
de  la  main,  dont  le  fond  était  formé  par  la  subs- 
tance hépatique  ;  les  adhérences  qui  unissaient 
le  foie  et  l'estomac  s'étaient  rompues  sur  le  tiers 
environ  de  la  circonférence  de  l'ulcère  et  leur 
déchirure  avait  amené  une  péritonite  par  perfo- 
ration. Malgré  l'étendue  de  son  ulcère,  le  malade, 
pendant  plusieurs  mois,  avait  affirmé  qu'il  ne 
ressentait  plus  la  moindre  souffrance,  avait  pu 
reprendre  un  travail  pénible  et  suivre,  sans 
inconvénient  apparent,  un  régime  qui  n'était  rien 
moins  qu'approprié  à  sa  maladie. 

A  l'hôpital  Andral,  l'un  de  nous  (Debove)  a 
observé  encore  un  cas  analogue  :  un  malade 
atteint  de  rétrécissement  cicatriciel  de  l'oeso- 
phage, consécutif  à  un  ulcère  de  cet  organe,  avait 
eu  jadis  des  hémorrhagies  et  des  douleurs  gas- 
triques qui  avaient  fait  diagnostiquer  un  ulcère 
de  l'estomac,  mais  depuis  plusieurs  années  déjà 
ne  présentait  plus  aucun  signe  d'affection  stoma- 
cale. Cet  individu  mourut  de  péritonite,  et,  à  l'au- 
topsie, on  trouva  que  la  péritonite  était  due  à  la 
perforation  d'un  vieil  ulcère  non  cicatrisé. 

On  conçoit  combien  de  pareils  faits  doivent 
nous  rendre  prudents  quand  on  nous  demande  si 
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iineguérison  est  définitive.  Ils  nous  montrent,  de 
plus,  qu'il  faut  accepter  avec  défiance  le  diagnos- 
tic de  récidive,  car  il  est  probable  que,  dans 
nombre  de  cas,  il  s'agit  simplement  d'un  ulcère 
resté  latent  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
considérable. 

Les  autres  formes  cliniques  de  l'ulcère  simple  Prédominance 
tiennent  à  l'absence  ou  à  la  prédominance  de  l'un  symptômes, 
des  trois  grands  symptômes  :  douleur,  vomisse- 
ment, hémorrhagie. 

La  douleur  est  le  signe  qui  manque  le  plus 
rarement,  elle  peut  cependant  être  très  atténuée 
et  même  faire  complètement  défaut,  comme  dans 
les  ulcères  latents.  Elle  peut,  par  contre,  être 
extrêmement  violente  et  occuper  presque  toute  la 
scène.  Nous  avons  vu  qu'il  était  difficile  d'expli- 
quer ces  différences  qui  changent  totalement  le 
tableau  de  la  maladie. 

Ordinairement,  le  vomissement  accompagne  la 
douleur  et  il  est  d'autant  plus  rapide  et  plus 
complet  que  la  douleur  est  plus  précoce  et  plus 
vive  ;  il  semble  donc  plausible  de  lui  reconnaître 
comme  cause  une  action  réflexe  dont  le  point  de 
départ  est  l'excitation  de  la  surface  de  l'ulcère  ; 
mais  il  peut  survenir  à  l'occasion  d'une  douleur 
peu  intense  ou  même  indépendamment  d'elle, 
dans  quelques  cas  exceptionnels,  se  rapprochant 
ainsi  beaucoup  de  ces  vomissements  nerveux 
dont  la  cause  est  encore  assez  mal  connue.  Quoi 
qu'il  en  soit  de  son  association  avec  la  douleur, 
le  vomissement  peut  faire  varier  considérable- 
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ment  la  symptomatologie  de  l'ulcfre  :  suivant 
qu'il  suit  le  repas  de  loin  ou  de  près,  qu'il  est 
partiel  ou  complet,  rare  ou  fréquent,  il  peut  ne 
pas  altérer  la  santé  générale  ou,  au  contraire, 
amener  une  inanition  plus  ou  moins  rapide. 

L'hémorrhagie,  nous  l'avons  vu,  peut  manquer 
pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  ou  être 
très  légère  et  passer  inaperçue,  à  moins  d'un 
examen  minutieux,  être  abondante  et  mettre 
rapidement  en  danger  les  jours  du  malade  ;  elle 
peut  enfin  donner  lieu  à  la  mort  subite.  Tantôt, 
elle  ne  se  montre  qu'une  fois  dans  tout  le  cours 
de  l'ulcère;  tantôt,  au  contraire,  elle  se  reproduit 
fréquemment,  menaçant  la  vie  du  malade  autant 
par  sa  répétition  que  par  son  abondance.  Aussi, 
certains  auteurs  ont-ils  cru  devoir  décrire  une 
forme  hémorrhagique  de  l'ulcère  ;  nous  n'y  con- 
tredisons pas,  mais  nous  n'en  voyons  pas  l'uti- 
lité, non  plus  que  de  créer  des  formes  gastral- 
gique,  perforante,  etc.,  parce  que  la  douleur  sera 
plus  violente  ou  plus  fréquente,  ou  que  la  mala- 
die se  terminera  par  une  perforation.  11  suffît  de 
retenir  celte  notion,  que  les  symptômes  de 
l'ulcère  feimple  peuvent  avoir  des  variations  con- 
sidérables d'intensité  et  de  fréquence,  qui,  se 
combinant  entre  elles  de  façon  fort  diverses, 
donnent  au  tableau  de  cette  maladie  une  infinité 
de  formes  en  apparence  très  différentes,  mais 
qui  ont  le  plus  souvent  de  nombreux  points 
communs. 


DURÉE 


L'ulcère  simple  est  une  maladie  essentielle- 
ment chronique,  qui  évolue  pendant  des  mois  et 
des  années.  On  a  bien  décrit  des  ulcères  dont  la 
durée  n'avait  été  que  de  quelques  semaines,  quel- 
ques jours  même;  mais  s'agissait-il  réellement 
d'ulcères  aigus,  comme  on  les  a  nommés  ?  Nous  uicêresaigui 
ne  le  croyons  pas.  Nous  avons  vu,  en  décrivant 
la  marche  de  la  maladie,  qu'il  y  avait  des  ulcères 
latents,  d'autres   qui  présentaient  les  signes 
caractéristiques  peu  de  temps  seulement  avant 
l'apparition  d'une  complication  fatale  ;  ces  faits 
doivent  nous  rendre  très  circonspects  et  nous 
mettent  en  droit  de  nous  demander  si  toutes  les 
observations  d'ulcère  aigu  que  l'on  a  publiées 
ne  sont  pas  des  cas  dans  lesquels  il  y  a  eu  une 
longue  période  de  latence.  Nous  devons  dire 
cependantque,  chezles  jeunes  femmes,  lamaladie 
semble  avoir  une  évolution  plus  rapide  et  abou- 
tir plus  tôt  à  la  perforation  que  chez  les  sujels 
1  plus  âgés  ;  c'est  à  ces  proportions  qu'il  faut 


96 


ULCÈRE  DE  l'estomac 


ramener  la  forme  que  l'on  a  décrite,  à  tort, 
comme  bien  distincte,  sous  le  nom  d'ulcère  per- 
forant des  jeunes  femmes. 
vici-rca        A  côté  de  ces  variétés  dans  lesquelles  la  durée 
de  la  maladie  a  été  calculée  depuis   1  appa- 
rition des  accidents  jusqu'à  la  mort,  il  faut  placer 
certains  ulcères  traumatiques,  terminés  par  la 
guérison  en  cinq  ou  six  semaines  seulement.  Le 
malade,  bien  portant  jusque-là,  rend,  à  la  suite 
d'un  violent  traumatisme  ayant  porté  sur  l'épi- 
gastre,  une  quantité  plus  ou  moins  considérable 
de  sang;  l'hématémèse  se  répète  quelquefois  le 
lendemain  et  pendant  les  deux  ou  trois  jours  sui- 
vants ;  la  douleur  apparaît  violente,  épouvan- 
table; l'intolérance  gastrique  est  complète.  Le 
malade,  soumis  immédiatement  au  régime  lacté 
et  maintenu  dans  le  repos  absolu,  voit  bientôt  sa 
douleur  et  ses  vomissements  diminuer  de  fré- 
quence et  d'intensité;  vers  la  troisième  semaine, 
il  commence  à  prendre  des  aliments  solides;  à  la 
cinquième  ou  sixième  semaine,  il  est  guéri  com- 
plètement et  à  tout  jamais.  Il  est  infiniment  vrai- 
semblable qu'il  a  eu  une  hémorrhagie  sous-mu- 
queuse, et  consécutivement  une  ulcération  de  la 
muqueuse  dont  la  cicatrisation  s'est  faiteenpeude 
temps,  mais  non  un  ulcère  simple  ;  il  existe,  d'ail- 
leurs, quelques  cas  dans  lesquels  les  symptômes 
ont  duré  des  mois  et  des  années  et  dont  l'évolu- 
tion a  été  tout  à  fait  identique  à  celle  de  l'affec- 
tion qui  nous  occupe.  Ces  derniers  malades 
avaient  peut-être,  pour  des  raisons  que  nous 
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avons  déjà  étudiées,  un  ulcère  simple,  dont  les 
symptômes  ont  apparu  à  l'occasion  du  trauma- 
tisme de  l'épigastre  :  les  premiers  ont  eu  une 
ulcération  banale  de  la  muqueuse  gastrique. 

Restent  enfin  les  individus  qui  ont  présenté 
pendant  peu  de  temps  tous  les  signes  d'un  ulcère 
confirmé  et  qui,  à  la  suite  ou  non  d'un  traite- 
ment approprié,  ont  paru  guérir  complètement  : 
la  maladie,  dans  ces  cas,  semble  bien  avoir  évolué 
d'une  manière  aiguë.  Mais  nous  avons  vu  ce  qu'il 
fallait  quelquefois  penser  de  ces  guérisons  et 
nous  savons  que  tel  qui  se  croit  guéri  d'un  ulcère 
qui  l'a  beaucoup  inquiété  pendant  quelque  temps 
peut  encore  avoir  une  lésion  en  pleine  évolution 
et  même  être  sous  le  coup  d'une  complication 
rapidement  mortelle. 

Une  des  caractéristiques  de  l'ulcère  est,  en  Rechutas  et 
effet,  de  présenter,  au  cours  de  sa  marche,  de 
longues  périodes  d'amélioration,  qui  laissent  au 
malade  et  au  médecin  l'illusion  d'une  guérison 
durable,  jusqu'au  jour  où  une  perforation,  une 
hémorragie  effrayante  viennent  les  tirer  brus- 
quement de  leur  quiétude.  Nous  avons  déjà 
signalé  des  observations  de  ce  genre,  et  c'est  un 
fait  sur  lequel  nous  ne  saurions  trop  insister 
pour  mettre  les  médecins  en  garde  contre  ces 
prétendues  guérisons*  L'autopsie  montre,  dans 
ces  cas,  que  la  maladie  n'a  pas  récidivé,  mais 
bien  continué  son  extension  progressive,  bien 
qu'elle  n'ait  donné  lieu  à  aucun  symptôme. 

Les  récidives  existent  cependant  et  il  arrive,  à 
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la  nécropsie,  de  constater  qu'il  s'est  produit  un 
nouvel  ulcère  soit  sur  la  cicatrice  de  l'ancien, 
soit  sur  une  région  jusque-là  indemne  ;  mais 
ces  faits  sont  les  plus  rares,  et  ordinairement  les 
prétendues  récidives  ne  sont  que  de  nouvelles 
périodes  douloureuses  au  cours  d'un  ulcère  resté 
latent  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Et,  à  la  vérité,  l'ulcère  simple  peut  avoir  une 
durée  extrêmement  longue,  avec  des  alternatives 
d'aggravation  et  d'amélioration.  On  a  rapporté 
des  cas  où  la  maladie  avait  évolué  en  dix,  vingt 
et  même  trente-cinq  ans.  Il  est  rare  alors  que 
les  symptômes  aient  persisté  pendant  toute  sa 
durée;  ordinairement,  il  y  a  de  longues  périodes 
de  calme,  qui  ont  fait,  pendant  plusieurs  années 
quelquefois,  supposer  une  guérison  complète, 
puis  des  rechutes  nombreuses  et  longues  sont 
survenues,  soit  sans  cause,  soit  sous  l'influence 
d'une  cause  occasionnelle  quelconque,  souvent 
minime  ;  et  le  malade,  enfin,  meurt  d'une  maladie 
intercurrente  ou  d'une  complication  dépendante 
de  l'ulcère. 


TERMINAISONS 


L'ulcère  simple  se  termine  avec  une  fréquence 
à  peu  près  égale  par  la  guérison  ou  la  morl. 

Lorsque  la  guérison  doit  se  produire,  les  Guérison. 
symptômes  diminuent  peu  à  peu  d'intensité,  les 
vomissements  sont  moins  fréquents,  moins 
copieux  et  ne  consistent  bientôt  plus  qu'en 
quelques  régurgitations  acides  qui  disparaissent 
à  leur  tour  ;  les  hémorrhagies  ont  cessé  les 
premières  ;  quant  à  la  douleur,  elle  s'affai- 
blit peu  à  peu,  elle  n'apparaît  plus  d'une 
façon  aussi  régulière  après  les  repas,  mais  elle 
reste  le  dernier  symptôme  et  persiste  pendant 
longtemps  encore,  sous  forme  de  pesanteur  à 
l'épigastre,  s'accompagnant  de  ballonnement  du 
ventre,  de  renvois,  de  tous  les  signes  enfin  de  la 
dyspepsie  nervo-motrice. 

Lorsqu'un  ulcère  a  été  méthodiquement  traité 
et  que  depuis  plusieurs  mois  il  ne  se  traduit  plus 
par  aucun  symptôme,  on  peut  supposer  qu'il  est 
guéri;  mais  nous  répéterons  encore  ici  ce  que 
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nous  avons  déjà  dit  plusieurs  fois  :  l'impossibi- 
lité dans  laquelle  nous  sommes  d'affirmer  la 
guérison  nous  engage  à  surveiller  attentivement 
notre  malade,  pour  intervenir  au  moindre 
signe  inquiétant,  et  à  lui  conseiller  de  suivre  un 
régime  convenable  pendant  de  longues  années 
encore. 

Mort.  La  mort  est  assez  fréquemment  le  résultat  de 
l'inanition.  Le  malade,  épuisé  par  la  douleur  et 
des  hémorragies  abondantes  ou  répétées,  inca- 
pable de  se  nourrir  à  cause  des  vomissements 
qui  surviennent  après  chaque  repas,  tombe 
bientôt  dans  l'inanition  et  la  cachexie,  et  ne 
tarde  pas  à  succomber. 

Cette  terminaison  s'observe  surtout  chez  les 
sujets  d'un  certain  âge:  à  peine  sortis  de  l'âge 
mûr,  ils  s'éteignent  comme  des  vieillards  débili- 
tés; leur  anémie  profonde  les  rend  d'ailleurs 
beaucoup  plus  accessibles  et  moins  résistants 
aux  maladies  intercurrentes  desquelles  un  indi- 
vidu bien  portant  aurait  pu  triompher. 

Mais,  le  plus  souvent,  la  mort  dans  l'ulcère 
simple  survient  à  la  suite  d'une  maladie  inter- 
currente quelconque,  dont  nous  n'avons  pas  à 
nous  occuper  ici,  ou  par  le  fait  d'une  complication 
immédiate,  comme  la  perforation,  l'hématémèse 
foudroyante,  la  tuberculose  pulmonaire,  ou  enfin 
d'une  complication  éloignée,  mais  toujours  sous 
la  dépendance  de  la  maladie  première  :  le  rétré- 
cissement du  pylore,  le  cancer  de  l'estomac. 
Le  tableau  suivant,  dressé  d'après  Brinton, 
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permettra  de  se  rendre  compte  de  la  fréquence 
des  diverses  terminaisons  de  l'ulcère  : 

Guérison   50  fois  sur  100 

Perforation  et  péritonite   13  — 

Hématémèse  foudroyante   5  — 

Tuberculose  pulmonaire   20  — 

Inanition   5  — 

Maladies  intercurrentes  et  com- 
plications rares   7  — 


COM  PLICATIONS 


Les  complications  de  l'ulcère  simple  peuvent 
résulter,  soit  de  l'exagération  de  l'un  de  ses 
symptômes  habituels,  soit  de  l'adjonction  d'une 
maladie  nouvelle,  produite  par  l'évolution  même 
de  la  lésion  stomacale. 

La  douleur  est,  dans  certains  cas,  violente  à 
tel  point  que  le  malade  refuse  de  prendre  même 
du  lait,  est  incapable  de  dormir,  tombe  dans  un 
état  de  faiblesse  très  inquiétant.  Ces  symptômes, 
toutefois,  cèdent  assez  facilement  à  un  traitement 
approprié  et  constituent  rarement  une  complica- 
tion alarmante. 

Les  vomissements  peuvent  être  l'épétés  à 
chaque  repas,  et  mettre  ainsi  le  malade  dans 
l'impossibilité  de  s'alimenter,  le  plonger  rapi- 
dement dans  l'inanition.  Ils  cessent  ordinaire- 
ment avec  la  douleur,  mais  persistent  quelque- 
fois après  elle;  c'est  dans  ce  dernier  cas  qu'ils 
constituent  une  complication  dangereuse  et 
méritent  un  traitement  particulier. 
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Nous  avons  vu,  dans  un  chapitre  précédent,  H^morrhagie. 
combien  les  gastrorrhagies  étaient  fréquentes  au 
cours  de  l'ulcère  simple,  fréquentes  à  tel  point 
qu'elles  constituent  un  élément  de  diagnostic  des 
plus  importants.  Nous  avons  vu,  de  plus,  que  ces 
hémorrhagies  étaient,  suivant  les  cas,  extrême- 
ment variables  dans  leur  fréquence  et  leur  abon- 
dance, leurs  divers  caractères  enfin  ;  elles  n'ont 
presque  qu'un  seul  caractère  commun,  celui  de  se 
produire,  dans  la  majorité  des  cas,  à  la  suite  d'un 
repas,  d'un  excès  alimentaire.  On  observe  tous 
les  degrés,  depuis  la  gastrorrhagie  qui  ne  se  carac- 
térise que  par  quelques  melœna  et  le  rejet  de 
mucosités  brunâtres  ou  tachées  de  sang, jusqu'à 
l'hémorrhagie  presque  foudroyante.  Ces  hémor- 
rhagies, qui  sont  des  symptômes  de  l'ulcère,  en 
constituent  une  grave  complication,  les  unes  par 
leur  fréquence  et  leur  répétition,  les  autres  par 
leur  abondance  ;  les  premièressont  dues  àl'ulcéra- 
tion  des  artérioles  ou  veinules  de  la  muqueuse  et 
des  plexus  de  la  sous-muqueuse,  ou  bien  plus 
rarement  à  une  érosion  des  vaisseaux  du  foie, 
du  pancréas  ou  de  la  rate.  Il  résulte  de  cette  ré- 
pétition une  anémie  considérable,  qui  aggrave 
fortement  le  pronostic  de  l'ulcère. 

Mais  le  processus  ulcératif,  continuant  à 
s'étendre,  finit  par  atteindre  les  branches  de 
deuxième  et  de  troisième  ordre  des  artèret  de 
l'estomac,  puis  enfin  ces  artères  elles-mêmes  et 
les  artères  voisines. 
On  comprendra  facilement  la  possibilité  de 
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ces  hémorrhagies  mortelles  si  l'on  se  souvient 
des  rapports  des  artères  avec  l'estomac.  La 
petite  courbure  de  cet  organe  embrasse  le  tronc 
cœliaque  qui  est  chargé  de  lui  fournir  directement 
ou  indirectement  tous  ses  vaisseaux  artériels. 
Le  tronc  cœliaque  se  divise  en  trois  branches: 
l'artère  coronaire  stomachique,  l'artère  splénique 
et  l'artère  hépatique.  L'artère  coronaire  stoma- 
chique se  dirige  à  gauche  pour  rejoindre  la 
petite  courbure  qu'elle  suit,  dans  l'épaisseur  de 
l'épiploon  gastro-hépatique,  depuis  le  cardia 
jusqu'au  pylore,  où  elle  s'anastomose  avec  la 
pylorique.  L'artère  splénique  appliquée  sur  le 
bord  supérieur  du  pancréas  longe  la  face  pos- 
térieure de  l'estomac  jusqu'au  moment  où  elle 
pénètre  dans  la  rate  ;  en  ce  point  naissent  les 
vaisseaux  courts  qui,  par  un  trajet  récurrent 
dans  l'épiploon  gastro-spléiiique,  viennent  se 
distribuer  sur  la  grosse  tubérosité;  un  peu  avant, 
l'artère  gastro-épiploïque  gauche  s'est  détachée 
du  tronc  cœliaque  pour  parcourir  la  moitié 
gauche  de  la  grande  courbure  entre  les  deux 
feuillets  de  la  lame  antérieure  du  grand  épiploon 
jusqu'au   point  où   elle  s'anastomose  avec  la 
gastro-épiploïque  droite.  L'artère  hépatique  se 
porte  à  droite,  vers  le  foie,  en  passant  au-dessus 
de  la  petite  courbure  ;  au  niveau  du  pylore,  elle 
émet  d'abord  l'artère  pylorique  qui  se  dirige  à 
gauche  sur  la  petite  courbure  entre  les  deux 
feuillets  de  l'épiploon  gastro-hépatique  et  s'anas- 
tomose avec  la  coronaire  stomachique;  puis 
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l'artère  gastro-épiploïque  droite,  qui  passe 
verticalement  derrière  la  première  portion  du 
duodénum  et  suit  de  droite  à  gauche  la  moitié 
droite  de  la  grande  courbure  pour  aller  s'anas- 
tomoser avec  la  gastro-épiploïque  gauche,  avec 
laquelle  elle  est  située  entre  les  deux  feuillets  de 
la  lame  antérieure  du  grand  épiploon;  de  cette 
artère  gastro-épiploïque  droite  naît  l'artère 
pancréatico-duodénale  qui  contourne  de  haut  en 
bas  la  tête  du  pancréas  et  s'anastomose  au 
niveau  de  la  troisième  portion  du  duodénum 
avec  la  branche  pancréatico-duodénale  de  la 
mésentérique  supérieure. 

Le  siège  habituel  de  l'ulcère  permet  de 
supposer  que  les  artères  gastro-épiploïques 
gauches  doivent  être  rarement  ulcérées,  con- 
trairement à  la  coronaire  stomachique  et  à  la 
pylorique,  situées  le  long  de  la  petite  courbure. 
L'artère  splénique  qui,  croise  la  face  postérieure 
de  l'estomac,  est  aussi  très  fréquemment  ulcérée, 
et  les  observations  ne  se  comptent  plus 
aujourd'hui  dans  lesquelles  la  mort  a  été  causée 
par  la  perforation  de  ce  vaisseau. 

Il  s'y  produit  généralement,  après  adhérence, 
de  l'artérite,  puis  une  dilatation- anévrysmale  qui 
se  rompt  dans  l'estomac.  L'accident  survient 
généralement  après  le  repas,  sous  l'influence 
peut-être  de  la  distension  de  l'estomac,  de  la  sé- 
crétion exagérée  du  suc  gastrique  à  ce  moment. 
Quoi  qu'il  en  soit,  le  malade  éprouve  subitement 
une  sensation  de  plénitude  stomacale,  de  ma- 
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laise,  d'angoisse,  de  tendance  à  la  syncope  ;  il 
a  quelques  nausées,  il  lui  monte  à  la  gorge  une 
saveur  spéciale  et  il  rend  une  quantité  considé- 
rable de  sang,  presque  sans  un  seul  effort  de 
vomissement;  puis  suivent  tous  les  signes  d'une 
hémorrhagie  interne  intense  :  rapidité  et  faiblesse 
du  pouls,  pâleur,  lipothymie, syncope.  Puis  l'hé- 
matémèse  s'arrête,  le  malade  rend  le  lendemain 
une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  sang  par 
l'anus,  sang  qui  a  l'aspect  de  goudron,  de  cho- 
colat délayé.  Tout  semble  rentrer  dans  l'ordre 
jusqu'à  une  seconde  ou  une  troisième  gastror- 
rhagie  semblable,  qui  emporte  enfin  le  malade. 
D'autres  fois,  le  malade  succombe  à  la  première 
hémorrhagie,  à  la  première  hématémèse.  Dans 
certains  cas,  enfin,  l'issue  du  sang  dans  l'es- 
tomac a  été  si  brusque  et  si  intense  qu'il  n'y  a 
ni  hématémèse  ni  melœna.  Le  malade  ressent 
une  douleur  à  l'épigastre,  il  pâlit,  tombe  en  syn- 
cope, il  meurt.  Ces  cas  ne  sont  pas  les  plus  fré- 
quents et  se  rencontrent  surtout  lors  d'ané- 
vrysme  et  d'ulcération  de  l'artère  splénique. 

Les  hémorrhagies  constituent,  avons-nous  dit, 
un  symptôme  fréquent  de  l'ulcère  rond,  puis- 
qu'on les  rencontre  dans  un  cas  sur  trois;  elles 
forment  aussi  une  complication  sérieuse  et 
fréquente,  puisqu'elles  occasionnent  la  mort 
dans  5  pour  100  des  cas  d'ulcère  simple. 

Perforation.      La  perforation  de  l'estomac  est  une  complica- 
tion fréquente  de  l'ulcère  ;  elle  s'observe  d'après 

Fréquence.    Brlntou,  daus  uu  cas  sur  sept  ou  huit. 
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Elle  se  rencontre  deux  fois  plus  souvent  chez  ssxa. 
la  femme  que  chez  l'homme,  proportion  en 
rapport  avec  la  fréquence  relative  de  l'ulcère 
dans  les  deux  sexes. 

Elle  peut  se  produire  à  tous  les  âges  de  la  Age. 
vie  ;  on  en  a  cité  des  observations  chez  des 
enfants  de  huit  et  neuf  ans,  et  chez  des  vieillards 
de  quatre-vingts  et  même  quatre-vingt-deux 
ans.  D'une  façon  générale,  cependant,  on  peut 
dire  que  les  sujets  atteints  d'ulcère  de  l'estomac 
sont  d'autant  plus  exposés  à  la  perforation 
qu'ils  sont  plus  jeunes  ;  Brinton,  qui  a  signalé 
ce  fait,  le  met  en  opposition  avec  la  fréquence 
plus  grande,  selon  lui,  de  l'ulcère  chez  les  indi- 
vidus avancés  en  âge.  Il  y  a  aussi  une  différence 
dans  l'âge  moyen  auquel  se  produit  de  préfé- 
rence la  perforation  dans  les  deux  sexes. 
Chez  la  femme,  c'est,  dans  un  tiers  des  cas,  entre 
quatorze  et  vingt  ans,  dans  un  autre  tiers  entre 
vingt  et  trente,  et  pour  le  reste  au-dessus  de 
trente  ans;  la  moyenne  est  environ  vingt-sept 
ans.  Chez  l'homme,  la  perforation  survient  plutôt 
entre  trente-cinq  et  cinquante  ans,  en  moyenne 
à  quarante-deux  ans  (Brinton). 

On  a  voulu  décrire  comme  une  forme  spéciale, 
sous  le  nom  d'ulcère  perforant,  l'ulcère  qui  se 
termine  par  perforation.  Mais  cette  distinction 
n'est  justifiée  ni  par  la  clinique,  puisque  la  perfo- 
ration peut  atteindre  les  malades  des  deux  sexes 
et  depuis  le  plus  jeune  âge  jusqu'à  l'extrême 
vieillesse,    ni  par    l'anatomie   pathologique,  - 
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puisqu'il  est  impossible,  quels  que  soient  l'âge 
et  le  sexe  du  sujet  frappé,  de  trouver  dans  la 
structure  de  l'ulcère  une  différence  appréciable. 
Siège.  Etant  donné  ce  que  nous  savons  du  siège  de 
l'ulcère,  on  pourrait  s'attendre  à  rencontrer  la 
perforation  à  la  face  postérieure  plus  souvent 
que  partout  ailleurs.  Il  n'en  est  rien  cependant, 
ainsi  que  le  montre  la  statistique  suivante  de 
Brinton. 

Sur  100  cas  d'ulcère  siégeant  dans  chacun  des 
points  suivants,  la  perforation  se  produirait 
environ  : 

A  la  face  postérieure,  2  fois. 

Dans  le  sac  pylorique,  10  fois. 

Au  milieu  de  l'organe,  13  fois. 

A  la  petite  courbure,  18  fois. 

A  la  face  antérieure  et  postérieure,  28  fois. 

A  l'extrémité  cardiaque,  40  fois. 

A  la  face  antérieure,  85  fois. 

Elle  serait  donc  à  peu  près  50  fois  plus  fréquente 
à  la  face  antérieure  qu'à  la  face  postérieure. 

L'âge  n'a  aucune  influence  sur  le  siège  de  la 
perforation;  il  n'en  est  pas  de  même  du  sexe. 
Ainsi,  toujours  d'après  Brinton,  la  perforation  se 
ferait  à  l'extrémité  cardiaque  5  fois  plus  souvent 
chez  la  femme  que  chez  l'homme,  à  l'extrémité 
pylorique  3  ou  4  fois  plus  souvent  chez  ce 
dernier. 

Causes.  L'cxplication  delà  fréquence  plus  grande  de  la 
perforation  à  la  face  antérieure  et  de  son  extrême 
rareté  à  la  face  postérieure  tient  évidemment  à  la 
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production  d'adhérences  entre  le  fond  de  l'ulcère 
et  les  parties  voisines.  Nous  avons  vu  qu'à  cause 
de  la  fixité  plus  grande  de  la  face  postérieure, 
d'une  part,  de  la  mobilité  de  la  face  antérieure, 
de  l'autre,  ainsi  que  de  sa  distension  ou  de  ses 
déplacements  au  cours  de  la  digestion,  les 
adhérences  se  formaient  beaucoup  plus  souvent 
au  niveau  des  ulcères  situés  à  la  face  postérieure. 

Cette  distension  mécanique  de  l'estomac 
favorise  la  perforation  de  la  face  antérieure  non 
seulement  en  empêchant  la  formation  des  adhé- 
rences, mais  parce  qu'elle  suffit  pour  rompre  la 
mince  pellicule  à  laquelle  est  réduite  la  paroi 
stomacale  dans  certains  ulcères.  Et,  defait,c'estde 
beaucoup  le  plus  souvent  immédiatement  après  le 
repas  que  survient  la  perforation.  Plus  rarement 
elle  se  produit  à  la  suite  d'un  vomissement,  pen- 
dant la  défécation,  sous  l'influence  de  la  pression 
des  parois  abdominales;  après  un  éternuement, 
un  accès  de  toux,  qui  a  amené  la  rupture  d'une 
faible  adhérence  à  l'épiploon  ou  au  foie.  Dans  un 
cas  cité  parRuneberg  (i),  l'adhérence  peu  résis- 
tante de  l'estomac  au  foie  avait  été  rompue  très 
probablement  par  la  simple  introduction  d'une 
sonde  dans  l'estomac.  La  pression  brusque  d'une 
ceinture,  un  léger  choc  sur  la  région  épigastrique, 
les  cahots  d'une  voiture,  la  cause  enfin  en 
apparence  la  plus  minime,  peuvent  amener  cette 
complication  terrible. 


(1)  Jahresber.,  1888. 
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Le  résultat  immédiat  de  la  perforation  est 
l'issue  d'une  partie  ou  de  la  totalité  du  contenu 
stomacal  dans  la  cavité  péritonéale.  Dans  cer- 
tains cas,  où  le  malade  mourut  soit  de  cachexie, 
soit  d'une  maladie  intercurrente,  on  a  trouvé 
l'estomac  perforé  et  rien  cependant  ne  s'était 
épanché  dans  le  péritoine.  Il  y  a  lieu  de  se 
demander  si,  dans  ces  faits  exceptionnels,  où  l'on 
n'a  observé  d'ailleurs  aucun  des  symptômes  de 
la  perforation  pendant  la  vie,  on  peut  se  deman- 
der, disons-nous,  si  la  perforation  ne  s'est  pas 
produite  après  la  mort,  sous  l'influence  de  la 
puissance  digestive  du  suc  gastrique. 

Dans  la  plus  grande  majorité  des  cas,  on  trouve 
dans  la  cavité  péritonéale  le  contenu  slomacal. 
La  séreuse,  suivant  que  la  mort  est  survenue 
plus  ou  moins  rapidement,  est  tantôt  simple- 
ment distendue  par  les  gaz,  visqueuse,  dépolie, 
finement  injectée,  tantôt  présente  tous  les  carac- 
tères de  la  péritonite  purulente  généralisée. 

Lorsque  l'ulcère  ne  s'est  jusqu'alors  traduit 
que  par  peu  ou  pas  de  symptômes,  la  perforation 
est  presque  foudroyante.  «  Une  personne,  le  plus 
souvent  une  femme  jeune  et  hien  porlanle  en 
apparence,  d'autres  fois  une  femme  dyspeptique 
et  chlorotique  depuis  quelque  temps,  éprouve 
tout  à  coup,  à.  la  suite  d'un  repas,  une  douleur 
atroce  dans  l'abdomen,  puis  tous  les  symptômes 
d'une  péritonite  rapidement  fatale.  Ce  passage 
rapide  d'une  santé  apparente  à  une  souffrance 
horrible  et  à  la  mort  éveille  singulièrement  l'at- 
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tention  et  quelquefois  fait  naître  le  soupçon  d'un 
empoisonnement  (1).  » 

Le  plus  souvent,  cependant,  le  malade  avait 
déjà  tous  les  signes  d'un  ulcère  de  l'estomac. 
Tout  à  coup,  il  ressent  une  douleur  extrêmement 
vive  à  la  région  épigastrique  ;  il  a  quelquefois  la 
sensation  d'une  déchirure  intérieure  et  de  l'écou- 
lement du  liquide  dans  la  cavité  péritonéale  ; 
la  douleur  s'étend  bientôt  à  tout  l'abdomen,  puis 
surviennent  rapidement  des  phénomènes  de  col- 
lapsus,  caraclérisés  par  l'accélération  et  la  peti- 
tesse du  pouls,  l'altération  profonde  des  traits  du 
visage,  le  refroidissement  des  extrémités;  la 
température  s'élève  à  40°,  41°,  le  ventre  est  bal- 
lonné, distendu  par  les  gaz,  extrêmement  dou- 
loureux à  la  pression.  Les  vomissements,  si 
fréquents  dans  les  péritonites  aiguës,  manquent 
presque  toujours,  à  cause  de  la  vacuité  de  l'esto- 
mac, dont  le  contenu  s'est  répandu  dans  le  péri- 
toine ;  ce  signe,  joint  à  la  diminution  ou  à  la 
disparition  de  la  matité  hépatique,  résultat  de 
l'épanchement  gazeux  intrapéritonéal,  constitue 
même  le  facteur  le  plus  important  du  diagnostic 
de  péritonite  par  perforation.  Les  traits  se  grip- 
pent de  plus  en  plus,  le  nez  s'effile,  les  yeux  se 
cernent,  le  pouls  devient  filiforme  et  le  malade 
meurt  dans  le  coUapsus,  après  douze,  vingt- 
quatre,  trente-six,  quarante-huit  heures  au  plus. 
Cette  péritonite  par  perforation  se  dislingue 


(1)  Brintou,  loc.  cit. 
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des  autres  péritonites  aiguës  par  l'absence  ordi- 
naire de  vomissements,  la  diminution  de  la  matité 
hépatique,  comme  nous  l'avons  déjà  dit;  elle  s'en 
distingue  encore  par  l'intensité  du  début,  la 
rapidité  de  son  évolution  et  quelquefois  par  un 
signe  qui  a  été  remarqué  par  quelques  auteurs  : 
si  l'on  fait  boire  le  malade,  il  sent  nettement,  au 
début  du  moins,  le  liquide  sortir  de  son  estomac 
et  s'épancher  dans  la  cavité  péritonéale. 
Péiitorite        D'autres  fois,  soit  que  l'épanchement  du  con- 
locausée.     |g^^  stomacal  ne  s'étende  pas  très  loin,  soit  que 
la  perforation  ait  été  précédée  de  la  formation 
d'adhérences  entre  l'estomac  et  les  organes  voi- 
sins, adhérences  qui  opposent  une  barrière  à 
l'extension  du  contenu  stomacal,  il  se  produit  non 
plus  une  péritonite  généralisée,  mais  une  péri- 
tonite circonscrite  ;  l'exsudat  purulent  mélangé 
aux  matières  venues  de  l'estomac  est  limité  par 
des  fausses  membranes  épaisses  qui  tapissent 
l'estomac,  l'intestin,  le  foie  ou  l'épiploon,  et  il  se 
forme  ainsi  un  abcès  péritonéal  enkysté  qui  peut 
s'ouvrir  à  son  tour  dans  la  grande  cavité  périto- 
néale, dans  l'intestin,  au  niveau  de  la  paroi  anté- 
rieure de  l'abdomen,  ou  enfin  du  côté  du  thorax 
dans  la  plèvre  ou  dans  une  bronche. 

Au  début,  le  malade  présente  tous  les  signes 
de  la  perforation  stomacale  et  de  la  péritonite 
intense  que  nous  venons  de  décrire;  mais,  au 
lieu  de  s'accentuer  avec  une  rapidité  effrayante 
et  d'aboutir  en  quelques  heures  au  collapsus  et 
à  la  mort,  ces  signes  persistent  pendant  quelques 
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jours  et  diminuent  peu  à  peu.  Le  ventre  est 
moins  tendu,  moins  douloureux  à  la  pression, 
dans  son  ensemble  tout  au  moins,  car  la  palpa- 
tion  du  point  enflammé  est  encore  le  siège  d'une 
vive  douleur;  l'appétit  est  en  partie  revenu,  des 
crises  de  diarrhée  remplacent  de  temps  en  temps 
la  constipation  opiniâtre  ;  le  malade  n'a  plus  la 
torpeur,  le  faciès  grippé  du  début,  mais  il  est 
encore  maigre,  avec  les  yeux  cernés,  les  traits 
tirés;  le  pouls  est  rapide  ;  la  fièvre  tombe  le 
matin,  pour  s'élever,  le  soir,  à  de  hautes  tempéra- 
tures. Puis  l'état  général,  après  avoir  paru  s'amé- 
liorer, s'affaisse  de  plus  en  plus  ;  l'amaigrisse- 
ment s'accentue  ainsi  que  l'anémie,  le  malade 
tombe  dans  le  marasme  et  meurt  après  dix  ou 
quinze  jours,  quelques  semaines  au  plus,  par  les 
progrès  de  l'épuisement  et  de  l'hecticité. 

Dans  quelques  cas,  l'abcès  s'ouvre  dans  une  des 
directions  que  nous  avons  déjà  indiquées  ;  mais 
cette  terminaison  n'est  guère  plus  favorable,  le 
plus  souvent;  tantôt,  le  malade  meurt  de  la  nou- 
velle complication  qui  en  résulte,  tantôt  il  suc- 
combe, après  quelques  semaines  de  suppuration, 
dans  l'hecticité  et  le  marasme. 

Il  est  une  variété  de  péritonite  locahsée  qui  Abcès  sous- 

'  phcénique 

mérite  une  description  spéciale  à  cause  de  sa  ra- 
reté, à  cause  surtout  des  difficultés  de  diagnostic 
qui  l'entourent  et  de  l'immense  service  que  peut 
rendre  le  médecin  à  son  malade  par  un  diagnostic 
précis,  une  intervention  hâtive  et  bien  entendue: 
ce  sont  les  abcès  gazeux  sous-phréniques. 
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Dans  un  mémoire  paru  en  1879,  Leyden  rap- 
porte trois  observations  personnelles  de  cette 
afTection,  lui  donne  le  nom  de  pyopneumothorax 
subphrenicus  et  en  décrit  les  principaux  symp- 
tômes. En  1890,  MM.  Debove  et  Rémond  publiè- 
rent à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  un 
mémoire  dans  lequel  ils  étudièrent  toutes  les 
observations  éparses  dans  la  littérature  médi- 
cale, y  ajoutant  une  observation  personnelle 
suivie  de  guérison,  et  donnèrent  à  cette  maladie 
le  nom  plus  juste  d'abcès  gazeux  sous-diaphrag- 
matiques.  La  thèse  de  M.  Ramadan  (1),  élève  de 
Debove,  a  été  faite  avec  les  notes  que  lui  ont 
remises  ces  auteurs. 

Il  avait  donc  été  déjà  publié  un  certain  nom- 
bre d'observations,  mais  pendant  longtemps 
l'abcès  gazeux  sous-phrénique  n'avait  pas  été 
diagnostiqué  ou  n'avait  pas  été  traité.  Le 
mémoire  de  Leyden  et,  plus  tard,  ceux  de  JafFé, 
de  Sœnger,  de  Neusser,  ont  fixé  la  symptomato- 
logie  de  cette  affection.  Quant  au  traitement, 
c'est  dans  ces  dernières  années  seulement  qu'il 
a  été  appliqué  avec  succès. 

Il  arrive  quelquefois  que  l'abcès  ne  contient 
pas  de  gaz,  mais  simplement  du  pus  :  ce  sont  les 
abcès  sous-phréniques,  plus  difficiles  encore  à 
diagnostiquer. 

Les  abcès  sous-diaphragmatiques  gazeux  ou 
purulents  peuvent  être  dus  à  des  causes  diverses  ; 

(1)  Paris,  1890  {Pyopneumothorax  sous-phrénique). 
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dans  l'immense  majorité  des  cas,  cependant,  ils 
surviennent  à  propos  d'un  ulcère  de  l'estomac  ou 
du  duodénum,  et  ce  sont  ceux-là  seuls  que  nous 
avons  l'intention  d'étudier. 

C'est  une  affection  rare  :  on  a  signalé  12  cas 
d'abcès  sous-phréniques  gazeux  dus  k  une  perfo- 
ration stomacale,  4  dus  à  une  perforation  duo- 
dénale  et  4  cas  d'abcès  non  gazeux  dus  aux 
mêmes  causes. 

Lorsque  l'estomac  a  été  fixé  aux  organes  voi- 
sins par  des  adhérences  antérieures,  l'épanche- 
ment  intra-péritonéal,  qui  se  produit  lors  de  la 
perforation,  peut  ne  pas  se  généraliser  et  se  faire 
uniquement  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdo- 
men. Il  est  possible  aussi  que,  même  sans  adhé- 
rences préalables,  la  péritonite  se  limite  promp- 
tement  par  l'adhérence  des  anses  intestinales 
entre  elles  et  avec  la  paroi  abdominale. 

L'abcès  siège  plus  souvent  à  droite,  ainsi  que  siège, 
permettait  de  le  supposer  le  siège  plus  fréquent 
de  l'ulcère  à  l'antre  pylorique  ;  la  perforation 
du  cardia  n'est  pas  rare  non  plus,  comme  nous 
l'avons  vu;  aussi  l'abcès  peut-il  se  produire  dans 
l'hypocondre  gauche.  Dans  certains  cas,  enfin, 
il  s'étend  transversalement  d'un  côté  à  l'autre. 

La  poche  a  sa  paroi  supérieure  formée  par  le  PaVou. 
diaphragme,  sa  paroi  inférieure  par  le  foie  et 
l'estomac,  sa  paroi  droite  par  le  ligament  sus- 
penseur  dans  la  grande  partie  des  cas,  sa  paroi 
gauche  par  la  rate  adhérente  au  diaphragme  ; 
le  bord  antérieur  est  formé  soit  par  le  bord  du 
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foie  adhérent  à  la  paroi  abdominale,  soit  par  le 
côlon  transverse  et  les  anses  intestinales  adhé- 
rentes au  bord  du  foie  et  à  la  paroi  de  l'abdomen  ; 
le  bord  postérieur  par  le  ligament  coronaire. 

Dans  certains  cas,  l'abcès  siège  à  droite  du 
ligament  suspenseur  qui  forme  sa  paroi  interne. 
On  a  trouvé  (un  cas  de  Pfuhl)  un  abcès  purulent 
à  droite  du  ligament  coronaire,  un  abcès  gazeux 
à  gauche. 

Le  foie  est  généralement  peu  descendu  au-des- 
sous de  sa  position  normale,  pour  ce  qui  est  de 
son  bord  antérieur  au  moins,  autour  duquel  il 
peut  basculer. 

Le  diaphragme,  par  contre,  paralysé,  est  le 
plus  souvent  refoulé  dans  l'intérieur  de  la  cavité 
thoracique,  quelquefois  jusqu'au  niveau  de  la 
deuxième  côte,  repoussant  avec  lui  la  plèvre,  le 
poumon  et  le  cœur. 
Ccntenu.  La  cavllé  est  tout  entière  tapissée  de  fausses 
membranes  épaisses,  contient  un  liquide  horri- 
blement fétide,  fait  de  pus  et  de  débris  alimen- 
taires en  putréfaction.  Quelquefois,  l'abcès  est 
simplement  purulent;  mais  le  plus  souvent,  dans 
les  trois  quarts  des  cas  comme  nous  l'avons  vu, 
il  contient  une  grande  quantité  de  gaz  horrible- 
ment fétides.  C'est  alors  que  se  produisent  le 
refoulement  considérable  du  diaphragme  et  les 
signes  qui  ont  fait  donner  à  cette  variété  de 
péritonite  localisée  le  nom  de  pyopneumothorax 
sous-phrénique. 

Ces  abcès  peuvent  évoluer  comme  toutes  les 
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péritonites  localisées,  s'ouvrir  dans  un  point  ou 
un  autre.  Leur  siège  cependant  leur  imprime  une 
tendance  spéciale  à  amener  de  la  pleurésie  sèche, 
séreuse  ou  purulente,  à  perforer  le  diaphragme 
et  consécutivement  à  gangrener  la  base  du  pou- 
mon adhérente  à  ce  muscle,  à  refouler  le  cœur  et 
à  produire  de  la  péricardile  sèche  le  plus  sou- 
vent. 

Au  cours  d'un  ulcère  de  l'estomac  dont  le  diag-  symptôme 
nostic  était  confirmé  ou  d'un  ulcère  latent  sur- 
viennent brusquement,  à  la  suite  d'un  repas,  une 
douleur  vive  à  l'épigastre,  qui  gagne  rapidement 
un  des  hypocondres  et  irradie  dans  l'épaule 
correspondante,  des  frissons,  une  fièvre  modérée, 
de  la  dyspnée,  des  vomissements  quelquefois.  Le 
malade  est  dans  un  abattement  complet,  le 
faciès  grippé,  les  extrémités  froide?,  le  visage  a 
parfois  une  teinte  subictérique. 

La  paroi  abdominale  est  lisse,  tendue,  le 
ventre  ballonné,  douloureux  à  la  pression  ;  dans 
un  des  hypocondres,  ou  dans  les  deux,  occupant 
aus4  l'épigastre  et  la  base  du  thorax,  se  voit  une 
voussure  très  appréciable  qui  élargit  la  base  du 
thorax. 

La  palpation  permet  de  mieux  apprécier 
encore  cette  voussure  ;  elle  permet  de  constater 
aussi  que  la  région  est  douloureuse  à  la  pression, 
que  le  foie  dépasse  un  peu  le  bord  des  fausses 
côtes  ;  que  l'abdomen  est  relativement  souple 
dans  sa  partie  sous-ombilicale,  tendu  et  bal- 
lonné dans  la  partie  supérieure.  Enfin,  les  vibra- 


118 


ULCÈRE  DE  l'estomac 


tions  ont  disparu  dans  la  région  tiioracique  cor- 
respondant à  l'abcès. 

La  percussion  donne  des  résultats  variables, 
suivant  qu'il  s'agit  d'un  abcès  purulent  ou 
gazeux.  Dans  le  premier  cas,  c'est  une  simple 
augmentation  de  la  matité;  dans  le  second,  c'est 
du  tympanisme  remplaçant  la  matité  hépatique 
et  remontant  très  haut  dans  le  thorax  jusqu'à 
la  sonorité  normale  ou  un  peu  exagérée  du 
poumon. 

A  l'auscultation,  on  trouve,  dans  les  cas  types 
d'abcès  gazeux,  tous  les  signes  du  pneumothorax 
ordinaire  :  bruit  d'airain,  tintement  métallique, 
souffle  amphorique  et  quelquefois  bruit  de  flot. 
Si  l'abcès  s'est  surtout  développé  vers  l'abdomen 
ou  s'il  est  simplement  purulent,  ces  signes  font 
complètement  défaut. 

Il  arrive  fréquemment  enfin  de  trouver  le  cœur 
déplacé  vers  la  gauche  ;  ses  bruits  prennent  un 
timbre  métallique. 

Le  pouls  est  petit,  faible,  fréquent;  la  respira- 
tion difficile  ;  tantôt  la  peau  devient  sèche,  ter- 
reuse ;  tantôt  les  malades  se  plaignent  de  sueurs 
profuses  ;  l'appétit  disparait,  l'amaigrissement 
est  rapide,  et,  en  dehors  de  toute  nouvelle  com- 
plication, la  mort  survient  dans  la  fièvre  hectique 
après  six  semaines  ou  deux  mois.  D'autres  fois, 
la  terminaison  fatale  est  amenée  par  une  périto- 
nite généralisée,  la  gangrène  pulmonaire,  ou  à  la 
suite  de  vomiques  et  d'une  fistule  bronchique. 

Le  diagnostic  de  l'abcès  gazeux  est  extraordi- 
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nairement  dinicilc.  Au  début,  on  peut  penser  à 
une  obstruction  intestinale  ;  maisce  diagnostic  est 
vite  abandonné,  les  symptômes  et  l'évolution 
caractéristique  de  cette  affection  ne  permettant 
pas  une  longue  hésitation. 

La  dilatation  de  l'estomac  avec  météorisme 
stomacal  peut  donner  le  change  d'autant  plus  que 
le  malade  a,  le  plus  souvent,  présenté  pendant 
longtemps  des  signes  d'une  affection  stomacale. 
Le  lavage  de  l'estomac  ramène  généralement  un 
liquide  clair,  et, lesgaz  étant  sortis, le  tympanisme 
persiste. Cette  circonstance  avec  l'existence  de  la 
fièvre  est  importante  pour  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  le  plus  difficile  est  celui  de  pyo- 
pneumothorax  partiel.  Les  signes  fournis  à  l'ins- 
pection, la  palpation  et  la  percussion  sont  les 
mêmes  dans  les  deux  cas.  Certaines  considéra- 
tions permettent  cependant  de  sortir  d'embarras. 
C'est  ainsi  que  la  ligne  de  tympanisme,  qu'il  est 
facile  de  limiter,  s'abaisse  manifestement  dans 
l'inspiration  ;  de  plus,  le  malade  a  présenté  ordi- 
nairement des  signes  d'affection  stomacale,  alors 
que  l'examen  le  plus  attentif  ne  permet  de 
retrouver  aucun  indice  d'affection  pulmonaire. 

La  matité  du  foie  a  d'ailleurs  complètement 
disparu  dans  le  faux  pneumothorax,  tandis 
qu'elle  persiste  dans  le  vrai. 

En  dernierressort,  la  ponction  exploratrice  est 
un  auxiliaire  puissant.  Elle  donne  un  pus  horri- 
blement fétide  à  odeur  fécaloïde.  Et,  signe  plus 
précieux,  mis  en  lumière  par  Pfiihl  et  Jaffé,  la 
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pression  dans  un  manomètre  en  communication 
avec  l'abcès  est  plus  grande  au  moment  de  l'ins- 
piration, plus  faible  à  l'expiration. 

Le  diagnostic  de  l'abcès  non  gazeux  sous- 
phrénique  siégeant  à  droite  n'est  généralement 
pas  fait.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  l'abcès 
siégeant  à  gauche,  dont  le  diagnostic  est  ordinai- 
rement facile. 
Pronostici.  Le  pronostic  de  l'abcès  sous-diaphragmatique, 
gazeux  ou  non,  est  tout  particuliairement  grave, 
et  cette  gravité  semble  tenir  surtout  à  ce  que 
l'afTection  est  rarement  diagnostiquée.  La  mor- 
talité diminue  en  effet  depuis  que  les  symptômes 
sont  mieux  connus  et  qu'un  traitement  appro- 
prié peut  être  appliqué  en  temps  utile.  Ainsi, 
tandis  que  sur  21  cas  rapportés  par  Ramadan 
un  seul  avait  été  suivi  de  guérison,  Nowack  (1) 
sur  7  opérés  en  a  pu  guérir  4. 

Un  diagnostic  rapidement  posé,  une  interven- 
tion précoce  et  judicieuse,  tels  sont  les  moyens 
de  diminuer  encore  cette  effrayante  mortalité. 
Traitement.  Le  pus  doit  être  évacué  aussitôt  qu'on  a 
constaté  sa  présence  ;  une  ponction  est  faite  au 
point  le  plus  saillant  et,  sur  le  trocart  comme 
conducteur,  on  fait  une  incision  transversale  de 
'  5  à  6  centimètres.  Cette  incision  peut  porter 
soit  au-dessous  des  fausses  côtes  (obs.  de  Debove 
et  Rémond),  soit  plus  haut  dans  un  espace  inter- 
costal ;  dans  ce  dernier  cas,  il  est  quelquefois 

(1)  In  Marlin.  Pyolhorax  sous-phrénique,  thèse,  1892. 
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bon,  comme  l'a  fait  Scheurlen,  de  réséquer  4 
à  5  centimètres  d'une  côte  pour  permettre  à 
l'écoulement  du  pus  de  se  faire  plus  facilement. 
La  cavité  de  l'abcès  est  lavée  et  drainée  conve- 
nablement ;  le  pansement  sera  renouvelé  tous 
les  jours  s'il  est  nécessaire. 

Le  plus  souvent,  c'est  par  l'intermédiaire  de 
ces  péritonites  localisées,  bien  plus  que  par  l'ex- 
tension du  travail  ulcératif,  que  se  fait  la  commu- 
nication anomale  de  l'estomac  et  des  organes 
voisins. 

Ces  abcès  intrapéritonéaux  que  nous  venons 
d'étudier  peuvent,  en  effet,  fuser  plus  ou  moins 
loin,  gangrener  les  tissus  qui  les  avoisinent  et 
s'ouvrir  soit  dans  l'intestin,  soit  à  la  paroi  abdo- 
minale, soit  après  avoir  perforé  le  diaphragme 
dans  un  des  organes  contenus  dans  la  cavité  tho- 
racique. 

L'ouverture  dans  le  duodénum  ou  dans  un  Pisiuiegastro- 

j  intestinale 

autre  point  du  petit  intestin  est  rare  ;  c  est 
le  plus  souvent  dans  le  côlon  qu'elle  se  pro- 
duit* 

Le  malade,  après  avoir  présenté  tous  les  signes 
d'une  péritonite,  localisée  pendant  un  ou  deux 
mois,  rend  subitement  dans  ses  garde-robes  une 
grande  quantité  de  pus  et  de  sang  ;  les  signes  gé- 
néraux graves  peuvent  alors  disparaître,  les 
garde-robes  continuent  pendant  un  certain 
temps  à  être  purulentes,  puis  ou  la  mort  survient 
dans  l'hecticité,  ou  la  guérison  se  produit  com- 
plète après  un  temps  variable,  comme  dans  une 
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observation  de  Barton  (1).  Si  l'eslomac  commu- 
nique directement  avec  l'intestin,  les  aliments 
sont  rendus  peu  après  leur  ingestion  et  à  peine 
digérés;  Barlon  a  été  obligé  de  nourrir  sa  ma- 
lade pendant  plus  de  six  semaines  par  la  voie 
rectale  exclusivement. 

Si  la  communication  gaslro-côlique  se  fait 
directement  sans  l'intermédiaire  d'un  abcès  péri- 
lonéal,  les  signes  de  celte  dernière  affection 
manquent;  il  n'existe  que  la  lientérie,  c'est  elle 
seule  qui  met  sur  la  voie  du  diagnostic. 
Fistule  stoina-  La  fistule  stomacale  est  rare,  Brinton  en  rap- 
porte 7  ou  8  cas.  Elle  ne  se  produit  généralement 
pas  par  accolement  de  l'estomac  à  la  paroi,  mais 
le  plus  souvent  à  la  suite  d'un  abcès  péritonéal, 
qui  s'ouvre  à  l'extérieur  au  niveau  de  l'épigastre 
ou  de  l'ombilic,  après  avoir  ou  non  déterminé  un 
abcès  dans  le  muscle  droit  de  l'abdomen.  Tantôt, 
la  mort  survient  par  épuisement  ;  tantôt,  et  c'est  la 
terminaison  la  plus  fréquente,  la  suppuration  se 
tarit  peu  à  peu,  les  parois  de  la  cavité  se  rap- 
prochent et  se  soudent;  l'ouverture  se  cicatrise, 
s'oblitère.  Il  ne  persiste  plus  de  l'accident  qu'une 
adhérence  anomale  de  l'estomac  à  la  paroi.  11  est 
rare,  en  effet, que  ces  fistules  gastriques  persistent; 
la  guérison  complète  est  leur  mode  de  termi- 
naison le  plus  habituel. 

Au  lieu  de  s'ouvrir  dans  la  cavité  péritonéale 
ou  un  organe  contenu  dans  cette  cavité,  l'ulcère 

(1)  British  med.  Journ.,  1890. 
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rond  peut  perforer  le  diaphragme  et  établir  une 
communication  entre  l'estomac,  d'une  part,  la 
plèvre,  le  poumon,  le  péricarde,  le  cœur,  le  mé- 
diastin,  d'autre  part.  Tantôt,  cette  perforation  du 
diaphragme  se  fait  par  l'intermédiaire  d'une  pé- 
ritonite enkystée  ;  tantôt,  mais  bien  plus  rare- 
ment, elle  résulte  de  l'extension  du  processus 
ulcéreux  de  la  lésion  stomacale. 

Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  il  s'est  préa- 
lablement établi  des  adhérences  solides  entre  le 
diaphragme  et  les  organes  thoraciques,  et, 
lorsque  la  communication  s'établit  entre  le 
thorax  et  l'abcès  sous-phrénique  ou  l'estomac,  le 
liquide  fait  irruption  dans  la  cavité  même  des 
organes;  il  en  résulte  des  accidents  variables. 

Lorsque  la  plèvre  pariétale  est  seule  adhérente, 
le  contenu  stomacal  ou  purulent  fait  issue  dans 
la  grande  cavité  pleurale,  détermine  unpyopneu- 
mothorax  qui  peut,  soit  amener  une  suffocation 
rapide  et  la  mort,  soit,  au  contraire,  durer  un 
temps  plus  ou  moins  long  avant  de  conduire  le 
malade  à  cette  terminaison  fatale. 

11  peut  se  produire  une  pleurésie  purulente,  et 
pour  cela  la  communication  entre  le  péritoine  et 
la  plèvre  n'est  pas  nécessaire.  Cette  complication 
survient  au  cours  des  abcès  sous-phréniques, 
gazeux  ou  non,  et  s'explique  facilement  par  les 
communications  lymphatiques  de  la  plèvre  et  du 
péritoine  au  travers  du  diaphragme. 

Outre  cette  éventualité  d'une  pleurésie  puru- 
lente, et  concurremment  ou  non  avec  elle,  il  peut 
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se  produire  une  gangrène  pulmonaire.  Les  deux 
feuillets  delà  plèvre  étant  adhérents,  l'ulcération 
arrive  jusque  sur  le  tissu  pulmonaire  qui  se 
nécrose,  s'infecte  et  se  gangrène.  Il  en  résulte  une 
cavité  plus  ou  moins  grande,  qui  s'ouvrira 
bientôt  dans  une  bronche  et  donnera  tous  les 
signes  d'un  foyer  circonscrit  de  gangrène  pul- 
monaire. 

Perforation  La  perforatiou  peut  se  faire  dans  le  péricarde 
^''"carde"!^"  adhérent  au  diaphragme.  Il  se  produit  un  pneu- 
mopéricarde  avec  péricardite  putride,  dont 
l'exsudat  s'ajoute  au  contenu  stomacal;  le  cœur 
baigne  dans  ce  liquide  infect  et,  à  sa  surface,  est 
macéré  par  place.  Brusquement,  le  malade 
ressent  une  douleur  vive  à  l'épigastre;  il  est  pris 
d'une  dyspnée  intense,  qui  augmente  de  plus  en 
plus  et  s'accompagne  d'une  cyanose  généralisée. 
On  ne  perçoit  plus,  ni  à  la  main  ni  à  l'oreille,  le 
choc  de  la  pointe  du  cœur;  les  bruits  du  cœur, 
les  frottements  péricardiques  ont  un  timbre  mé- 
tallique, la  matité  précordiale  est  remplacée  par 
une  sonorité  exagérée.  Rapidement,  le  pouls 
devient  petit,  faible,  irrégulier,  l'asystolie  est  de 
plus  en  plus  marquée,  le  malade  meurt  en 
quelques  jours  dans  le  collapsus  ou  dans  le  délire 
et  les  convulsions. 

Les  observations  de  ce  genre  sont  très  rares. 
Sœninger,  Rosenstein,  Guttmann  (1),  de  Géren- 
ville  et  Moizard  en  ont  rapporté  chacun  un  cas 


(1)  Berl.  kliti.  Woch.,  1880. 
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et  nous  ne  sachions  pas  qu'il  en  ait  été  publié 
d'autre. Dans  le  cas  de  GutLmann,  «à l'autopsie (1) 
on  trouA'e  la  poche  séreuse  du  péricarde  dilatée 
par  un  vaste  épanchement  gazeux.  Le  sac  ainsi 
dilaté  occupe  tout  l'espace  indiqué  par  la  per- 
cussion sur  le  vivant.  Les  poumons  sont  forte- 
ment rétractés  vers  la  gauche.  Des  adhérences 
faibles,   récentes,  les  unissent  au  péricarde. 
L'estomac  présente  dans  la  région  du  cardia,  sur 
la  paroi  postérieure  de  la  petite  courbure,  une 
ouverture  ovale,  abord  lisse,  de  1,5  cent,  sur 
1  cent.  Cette  perforation,  située  à  la  partie  la 
plus  profonde  d'une  cicatrice  d'ulcère,  donne 
immédiatement  accès  dans  le  péricarde.  A  ce 
niveau,  l'estomac  fait  corps  avec  le  diaphragme 
sur  une  étendue  de  5  centimètres.  »  Le  malade  de 
de  Cérenville  (2)  mourut  quatorze  jours  seu- 
lement après  le  début  de  l'affection,  ayant  tous 
les  signes  d'un  pneumopéricarde  avec  pneumo- 
thorax. L'autopsie   montra  qu'il  existait  un 
pyopneumothorax  sous-phrénique  gauche,  que 
le  péricarde  était  distendu  par  des  gaz  fétides  et 
que  le  cœur  macéré  par  places  était  recouvert 
de  matières  ayant  l'odeur  et  l'aspect  du  contenu 
stomacal.  Sur  la  petite  courbure  de  l'estomac,  au 
niveau  d'une   adhérence   au  diaphragme,  se 
trouvait  une  ulcération  allongée,  en  grande 
partie  cicatrisée,  sauf  près  du  cardia,  où  une 


(1)  Àrch.  gêner,  de  méd.,  1880. 

(2)  Rev.  de  la  Suisse  romande,  1885. 
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ouverture  arrondie  fait  communiquer  directe- 
ment l'estomac  et  le  péricarde,  un  peu  k  gauche 
de  la  pointe  du  cœur. 

Dans  le  cas  observé  par  M.Moizard(l),  la  com- 
munication entre  l'estomac  et  le  péricarde  s'est 
faite  sans  grands  fracas  chez  une  femme  de  cin- 
quante-six ans,  cachectique.  Le  pneumopéricarde 
fut  découvert  sans  qu'aucun  symptôme  ait  attiré 
l'attention  du  côté  du  cœur.  La  malade  n'avait 
ni  palpitations,  ni  dyspnée,  le  pouls  était  petit 
et  irrégulier,  mais  le  premier  bruit  du  cœur 
avait  un  timbre  métallique  très  net.  Le  lende- 
main, on  perçoit  «  un  bruit  de  clapotement 
rappelant  absolument  par  ses  caractères  le  bruit 
de  moulin  ».  La  percussion  de  la  région  précor- 
diale donne  un  bruit  tympanique.  Le  troisième 
jour,  la  dyspnée  est  très  marquée,  le  pouls  petit, 
irrégulier,  les  extrémités  froides.  La  mort  survient 
au,  milieu  du  quatrième  jour.  «  Le  péricarde  est 
fortement  dilaté  ;  ses  deux  feuillets  sont  recou- 
verts d'un  exsudât  villeux  se  détachant  assez 
facilement...  Il  communique  avec  l'estomac  par 
un  orifice  mesurant  25  centimètres  de  pourtour. 
Cet  orifice  est  constitué  de  haut  en  bas  par  le 
péricarde,  le  diaphragme  et  la  paroi  stomacale 
fortement  unis  par  du  tissu  conjonctif  et  impos- 
sibles à  isoler.  A  droite,  les  bords  de  celte  ouver- 
ture sont  constitués  par  le  tissu  conjonctif  du 

centre  aponévrotique  du  diaphragme  et  le  lobe 

(1)  Soc.  Màd.  des  Hôp.,  1885. 
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gauche  du  foie,  présentant  une  surface  anfrac- 
tueuse,  grisâtre.  » 

A  côté  de  cette  complication  mortelle,  le  péri- 
carde peut  présenter  des  lésions  moins  graves; 
c'est  ainsi  qu'on  observe  quelquefois  une  péri- 
cardite  purulente  à  la  suite  d'abcès  sous-phréni- 
ques,  une  péricardite  séreuse,  ou  le  plus  souvent 
une  péricardite  sèche. 

C'est  l'existence  de  celte  péricardite  adhésive  Ouverture 
qui  rend  possible  la  production  d'une  complica-  '^""^ 
lion  redoutable,  mais  heureusement  rare:  la  per- 
foration du  ventricule  gauche. 

'Il  n'en  existe,  à  notre  connaissance,  que  quatre 
cas  dans  la  science.  La  première  observation,  due 
àChiari  (1),  concerne  une  femme  de  soixante  et 
onze  ans,  qui  meurt  rapidement  après  son  entrée 
à  l'hôpital,  avec  tous  les  symptômes  de  l'ulcère 
simple,  et  spécialement  des  hématémèses  et  du 
melœna.  A  l'autopsie,  on  trouve  sur  la  petite 
courbure  un  ulcère  de  2  centimètres  de  dia- 
mètre ;  l'estomac  est  à  ce  niveau  déprimé  en  un 
cul-de-sac  du  volume  d'une  noix,  s'étendant  à 
travers  le  diaphragme,  le  péricarde  et  la  paroi 
du  ventricule  gauche,  présentant  à  son  extré- 
mité une  ouverture  qui  peut  admettre  une  sonde 
cannelée  ordinaire.  Le  cœur  et  le  péricarde  sont 
adhérents  l'un  à  l'autre,  le  muscle  est  friable, 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse,  l'endocarde 
épaissi  sur  une  étendue  d'un  centimètre  environ 

(1)  Anzeig.  der  krank  Gesellsch.,i88(i. 
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autour  de  la  perforation.  L'estomac  est  complè- 
tement rempli  de  sang  frais,  tous  les  organes  sont 
dans  une  anémie  profonde. 

Dansle  second  cas,  dû  à  Brenner(l),il  s'agit  d'une 
femme  de  cinquante-cinq  ans,  sujette,  depuisqua- 
tre  ans,  à  des  crises  de  cardialgie,  accompagnées 
de  vomissements.  Six  mois  avant  sa  mort,  elle  eut 
une  pleurésie  avec  irradiationsextrêmement  dou- 
loureuses à  l'épigastre;  un  jour,  enfin,  elle  a  une 
hématémèse  abondante,  du  melœna,  et  elle  suc- 
combe en  quelques  jours,  avec  les  symptômes 
d'une  anémie  profonde  et  d'une  détresse  car- 
diaque extrême.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  per- 
foration circulaire  de  la  petite  courbure  faisant 
communiquer  l'estomac  et  le  cœur. 

Oser  (2)  publie  une  troisième  observation  dans 
laquelle  la  malade,  âgée  de  soixante  et  onze  ans. 
succombe  en  trois  jours,  avec  des  hématémèses 
et  du  melœna  abondant.  A  l'autopsie,  on  découvre 
un  ulcère  rond  qui  fait  communiquer  l'estomac 
et  le  cœur  par  un  long  canal  intermédiaire. 

Le  quatrième  cas  est  dû  à  Magee  Finny  (3).  Le 
malade,  âgé  de  dix-neuf  ans,  entre  à  l'hôpital 
pour  un  rhumatisme  articulaire  subaigu  ;  Taus- 
cultation  montre  l'existence  d'une  péricardite 
sèche,  caractérisée  par  un  frottement  au  niveau 
du  sternum.  En  quelques  jours,  les  symptômes 

(1)  Wien.  med.  Woch.,  1881. 

(2)  Wien.  Blatter,  1881. 

(3)  British.  med.  Jown.,  1886. 
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rhumatismaux  et  le  froltement  disparaissent,  la 
fièvre  tombe;  quinze  jours  plus  tard,  le  malade  est 
complètement  guéri. 

Il  ne  présentait  aucun  symptôme  de  maladie 
de  l'estomac,  sauf  cependant  une  douleur  à  l'épi- 
gaslre  et  au  niveau  du  cartilage  de  la  sixième 
côte  gauche,  douleur  qui,  depuis  cinq  ans,  sur- 
venait à  des  époques  variables,  ne  durait  que 
quelques  jours,  n'avait  aucune  relation  avec  l'in- 
troduction des  aliments  et  n'était  pas  suivie  de 
vomissements. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  il  eut  deux  ou 
trois  crises  cardialgiques  très  vives  ;  mais,  dans 
la  dernière  semaine,  il  paraissait  bien  portant; 
la  fièvre,  cependant,  avait  reparu  et  pris  un  type 
hectique  qu'on  attribua  à  la  tuberculose. 

Dans  la  nuit  du  8  décembre,  le  malade  dormit 
mal;  le  9,  àhuit  heures  du  matin,  il  va  sur  le  vase, 
se  plaint  d'une  très  grande  faiblesse  et  se  trouve 
mal  au  moment  où  on  le  rapporte  dans  son  lit  : 
ses  matières  fécales  étaient  sanglantes;  il  pâlit 
et  meurt  en  une  demi-heure,  sans  avoir  eu  de 
vomissement. 

L'estomac  et  l'intestin,  jusqu'à  l'anus,  étaient 
remplis  de  sang  ;  le  premier  de  ces  organes  en 
contenait  à  lui  seul  environ  deux  «  quarts».  La 
surface  antérieure  de  l'estomac  était  fixée  au 
diaphragme  surune  étendue  de  2  pouces  environ 
par  des  adhérences  très  denses.  Près  du  cardia 
se  trouvait  un  ulcère,  long  d'un  pouce  et  un 
quart,  large  de  trois  quarts  de  pouce,  qui  avait 
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perforé  la  partie  tendineuse  du  diaphragme  et 
avait  fait  communiquer  directement,  sans  aljccs 
ni  sac  intermédiaire,  le  cœur  et  l'estomac,  par 
une  ouverture  assez  large.  Le  cœur  était  adhérent 
au  péricarde  sur  une  étendue  de  8  centimètres 
de  diamètre  tout  autour  de  la  perforation  ;  il 
existait  enfin  une  myocardile  qui  avait  évidem- 
ment préparé  les  voies  à  l'ulcération. 
Emphysème.      Citonsenfin,  comme  complication  extrêmement 
rare,  l'emphysème  du  médiastin.  L'épanchement 
du  contenu  gastrique  se  fait  entre  les  plèvres  et 
le  péricarde  ;  une  dyspnée  subite,  extrêmement 
intense,  annonce  cette  complication,  puis  bien- 
tôt l'emphysème  se  générahse  et  amène  la 
mort  à  bref  délai. 
Dilatation       Fréquemment,  avons-nous  dit,  les  malades 
de  l  estomac.  atteints  d'ulcèrcs  restent  des  dyspeptiques  ;  il 
arrive  quelquefois  aussi  que  l'ulcère  laisse  des 
traces  plus  graves  et  plus  durables  :  la  dilatation 
de  l'estomac. 

Et,  ici,  il  s'agit  de  s'entendre;  nous  n'avons 
pas  souvent  parlé  de  la  dilatation  de  l'es- 
tomac au  cours  de  l'ulcère,  bien  que  ce  syn- 
drome soit,  sur  la  foi  des  traités,  signalé  dans 
beaucoup  d'auteurs  La  dilatation  de  l'estomac 
est  caractérisée  par  la  distension  des  parois 
stomacales  et  la  stase  des  aliments  pendant 
plus  de  sept  ou  huit  heures;  mais  où  surviennent 
les  dissentiments,  c'est  quand  il  faut  donner  un 
moyen  de  diagnostiquer  cette  dilatation.  Pour  les 
uns,  c'est  la  percussion  qui  donne  le  diagnostic  ; 
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pour  les  autres,  la  recherche  du  clapotage  ou  de 
la  succession  hippocratique. 

PourKernig,  par  exemple(l), lorsque  l'estomac  Percussion, 
n'est  pas  dilaté,  si  on  le  percute  après  le  repas 
on  trouve  une  matité  qui  occupe  l'épigastre 
s'étendant  un  peu  vers  l'ombilic  et  à  gauche  ; 
cette  matité  ne  disparaît  pas  dans  le  décubitus 
latéral  droit  et  n'est  pas  modifiée  dans  la  station 
verticale.  Dans  la  troisième,  quatrième  et 
cinquième  heure,  la  matité,un  peu  moins  étendue 
dans  le  décubitus  dorsal,  disparaît  dans  le 
décLibitus  latéral  droit  et  diminue  dans  la  station 
debout  ;  la  digestion  finie,  on  ne  trouve  plus 
aucune  matité. 

Quand  la  dilatation  est  modérée,  la  matité  est 
beaucoup  plus  étendue  ;  elle  persiste  ou  dispa- 
raît, suivant  que  la  dilatation  est  plus  ou  moins 
grande,  dans  le  décubitus  latéral,  et  descend 
dans  la  station  verticale  jusqu'à  deux  travers  de 
doigt  au-dessous  de  l'ombihc.  Dans  les  trois 
heures  suivantes,  la  matité  persiste  dans  le 
décubitus  dorsal,  disparaît  dans  le  décubitus 
latéral  et  descend  jusqu'à  l'ombilic  dans  la  station 
debout. 

Chacun  sait  combien  la  percussion  de  l'ab- 
domen est  trompeuse  et  ne  fournit  que  des 
renseignements  incertains  ;  c'est  un  procédé 
qu'il  ne  faut  pas  négliger,  mais  les  chirurgiens 
aussi  bien  que  les  médecins,  ne  lui  demandent 

(1)  Sl-Petersb.  mecl.  Woch.,  1889. 
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que  des  renseignements  préparatoires  ou  complé- 
mentaires. Elle  ne  saurait  donner  plus, 
ciapotage.       Le  clapotage  au  niveau  de  la  région  stomacale 
semble,  à  première  vue.  être  un  moyen  très  bon 
pour  indiquer  la  stase  des  aliments.  «  Tout 
estomac  qui  clapote  au-dessous  du  milieu  d'une 
ligne  passant  par  l'ombilic  et  le  milieu  du  rebord 
des  'fausses  côtes,  sept  heures  après  le  repas 
ou  le  matin  à  jeun,  est  un  estomac  dilaté.  » 
Malheureusement, il  est  difficile,impossible  même, 
d'affirmer  que  le  clapotage  se  produit  dans  l'esto- 
mac, il  se  produit  à  la  région  épigastrique  autour 
de  l'ombilic  quelquefois  et  plus  à  gauche,  mais 
l'estomac  n'occupant  pas  à  lui  seul  toutes  ces 
régions, nous  pouvons  affirmer  quenous  percevons 
le  clapotage  dans  telle  étendue,  mais  non  qu'il 
se  produit  dans  l'estomac;  il  peut  se  produire, 
comme  l'avait  dit  Malibran,  dans  le  côlon  trans- 
verse, assez  souvent  dilaté. 

L'un  de  nous  (Debove)  a  d'ailleurs  montré 
que  le  clapotage  intestinal  pouvait  se  produire 
en  l'absence  complète  de  liquide.  Une  certaine 
longueur  de  l'intestin  est  préalablement  lavée  à 
grande  eau,  de  façon  à  expulser  les  matières 
qu'elle  contient,  puis  soigneusement  débarrassée 
de  l'eau  qui  pourrait  rester  après  ce  lavage  ;  on 
la  gonfle  ensuite  modérément  en  l'insufflant 
avec  un  tube  de  verre,  et  on  lie  les  deux  extré- 
mités. Cette  anse  intestinale,  vide  d'eau  et  de 
matières  fécales,  est  mise  dans  une  cuvette  ;  et, 
si  on  lui  imprime  avec  la  main  des  secousses 
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brusques  et  rapides,  comme  on  le  fait  dans 
l'exploration  de  l'eslomac,  on  produit  un  bruit 
■  en  tout  comparable  au  bruit  de  clapotement 
obtenu  au  niveau  de  l'estomac  ;  cette  expérience, 
très  facile  à  répéter,  démontre  que  le  bruit,  dit 
de  clapotage,  que  l'on  perçoit  au  niveau  et  au- 
dessus  de  la  région  ombilicale  chez  certains 
individus,  peut  se  produire  sans  qu'il  y  ait  de 
liquide,  et  par  suite  de  slase,  dans  l'estomac  ou 
le  côlon.  Il  suffit  que  le  malade  ait  des  parois 
abdominales  un  peu  lâches,  et  c'est  le  cas  chez 
la  plupart  des  neurasthéniques,  pour  que  l'on 
obtienne  le  clapotage  stomacal. 

Aussi,  le  moyen  le  plus  sûr  et  le  plus  simple  de  Lavai 
diagnostiquer  la  dilatation  de  l'estomac  est-il,  à 
notre  avis,  le  sondage.  On  introduit  la  sonde 
jusque  dans  l'estomac  aussi  profondément  que 
possible,  ou  fait  tousser  le  malade  et  le  contenu 
de  l'estomac,  si  contenu  il  y  a,  s'écoule  par  la 
sonde.  Quelquefois,  on  est  obligé  d'aider  les 
efïbrts  du  malade  par  la  pression  au  niveau  de 
Ja  paroi  épigastrique  en  soulevant  avec  la  main 
à  plat  toute  la  région  de  bas  en  haut  ;  ce  procédé, 
dit  d'expression,  permet  de  retirer  du  liquide, 
alors  que  le  sondage  seul  n'en  avait  pas  donné. 
Si,  enfin,  ce  procédé  ne  donne  rien,  il  faut,  avant 
d'affirmer  que  l'estomac  ne  renferme  pas  de 
résidu,  le  laver  avec  de  l'eau  pure  ou  légè- 
rement alcahne  et  constater  qu'elle  est  rejetée 
tout  à  fait  claire  sans  entraîner  avec  elle  autre 
chose  qu'un  peu  de  mucus,  de  crachats  déglutis 
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et  de  suc  gastrique  rapidement  sécrété  sous 
l'influence  de  ces  irritations  directes  de  la 
muqueuse. 

vomissement.      Aiusi  douc,  si  le  matin  à.  jeun  ou  plus  de  sept 
heures  après  le  repas  on  ne  retire  par  la  sonde 
aucun  résidu  alimentaire,  on  peut  affirmer,  selon 
nous,  que  l'estomac  n'est  pas  dilaté.  Or,  c'est  ce 
qui  arrive  souvent  dans  les  cas  où  la  percussion 
et  le  clapotage  indiquaient  une  dilatation.  Et,  en 
réalité,  suivant  le  moyen  employé  par  les  auteurs 
pour  diagnostiquer  la  dilatation  de  l'estomac,  ce 
symptôme  est  plus  ou  moins  fréquent.  M.  Le 
Gendre,  par  exemple,  la  trouve  68  fois  sur  102 
malades,  dyspeptiques  ou  non.  11  en  fait  une 
maladie  primitive  dont  le  rôle  pathogénique 
dans  divers  troubles  de  bien  des  organes  serait 
très  important.  Nous  la  croyons,  au  contraire, 
extraordinairement  rare,  comme  maladie  primi- 
tive, et,  à  l'hôpital  Andral,  où  il  passe  chaque 
année  une  grande  quantité  de  dyspeptiques,  on 
ne  l'observe  pas,  en  dehors  des  dilatations  par 
obstacle  mécanique  dues  à  une  sténose  pylorique, 
plus  de  deux  ou  trois  fois  par  an. 

Ainsi,  nous  n'admettons  comme  dilatation  de 
l'estomac  que  celle  dans  laquelle  d'une  façon 
permanente  on  peut  retirer,  plus  de  sept  heures 
après  le  repas,  des  aliments  par  la  sonde.  Cette 
dilatation  en  tant  que  maladie  primitive,  c'esl-à- 
dire  non  sous  l'influence  d'un  obstacle  mécanique 
siégeant  au  pylore  ou  au  voisinage  et  empê- 
chant la  libre  sortie  des  aliments,  est  extrême- 
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ment  rare;  c'est  une  maladie  très  grave,  et  l'un 
de  nous  (Debove)  a  vu  chaque  fois  la  mort 
.  survenir,  après  deux  ou  trois  ans,  dans  le  coma. 

Voilà  donc  expliqué  notre  silence  sur  la  dila- 
tation de  l'estomac  au  cours  de  l'ulcère;  si  on 
lave  le  matin  à  jeun  l'estomac  ulcéré,  on  ne 
retire  aucun  résidu  alimentaire;  ce  que  l'on 
retire  quelquefois,  ce  sont  100  à  200  grammes 
de  liquide  gastrique  produit  de  l'hypersécrétion 
continue.  Non  seulement  ces  malades  n'ont  pas 
de  stase  alimentaire,  mais  ils  digèrent  très  vite 
et  l'estomac  se  vide  rapidement  dans  l'intestin; 
il  ne  faut  donc  pas  s'étonner  de  trouver  chez 
eux  un  estomac  non  dilaté,  et  même  souvent 
petit,  comme  on  le  constate  à  l'autopsie. 

Quand  la  dilatation  survient  au  cours  de 
l'ulcère,  c'est  que  la  lésion,  en  partie  ou  non 
cicatrisée,  siège-  au  voisinage  du  pylore  et  met 
obstacle  à  l'évacuation  de  l'estomac  dans  l'intes- 
tin. Plus  tard,  quand  la  lésion  est  complètement 
cicatrisée,  la  sténose  est  plus  étroite  encore  et  la 
dilatation  devient  inévitablement  de  plus  en 
plus  grande.  Cette  complication  survenant  au 
cours  ou  à  la  suite  de  l'ulcère  est  heureusement 
assez  rare  ;  plus  rare  encore,  exceptionnelle 
même,  est  la  dilatation  d'une  partie  seulement 
de  l'estomac,  une  bride  cicatricielle  divisant 
l'organe  en  deux  parties  qui  communiquent 
entre  elles  par  un  orifice  admettant  à  peine  le 
petit  doigt;  ce  sont  les  estomacs  en  binocle, 
bissac,  sablier,  etc.,  toutes  comparaisons  ingé- 
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nieuses,mais  que  l'on  a  fort  heureusement,  rare- 
ment l'occasion  d'appliquer. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  cause  de  la  dilatation 
et  du  siège  analomique  de  l'obstacle,  celte 
maladie  se  caractérise  toujours  par  certains 
symptômes  graves  que  nous  pouvons  mainte- 
nant étudier. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  tous  les  signes,  car 
nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  la  dilatation  de 
l'estomac. 

Sans  mépriser  les  signes  physiques  que  l'on 
se  plaît  à  décrire,  inspection,  palpation,  qui  ne 
donnent  souvent  rien,  percussion,  clapotage 
et  succussion,  qui  sont  souvent  trompeurs,  nous 
ne  les  décrirons  pas;  ce  sujet  nous  entraînerait 
trop  loin,  et  nous  n'accordons  qu'à  un  seul  signe 
une  valeur  diagnostique  certaine  de  la  dilata- 
tion :  l'évacuation,  par  la  sonde  ou  un  vomisse- 
ment, de  résidus  alimentaires  sept  heures  après 
le  repas. 

Les  dilatés  vomissent,  en  effet;  ceux  dont  nous 
parlons  ici  et  qui  ont  un  obstacle  plus  ou  moins 
serré  peuvent  avoir  un  estomac  extraordinaire- 
ment  distendu,  descendant  quelquefois  jusqu'au 
pubis,  qu'on  voit  dans  certains  cas  se  dessiner 
sous  la  paroi  abdominale  ;  ils  remplissent  par  les 
repas  successifs  cette  poche  immense;  comme 
l'évacuation  ne  peut  se  faire  que  très  incomplè- 
tement par  le  pylore,  lorsque  la  poche  est  pleine 
il  se  produit  un  vomissement  abondant,  vidant  à 
peu  près  complètement  l'estomac  et  rendant  le 


COMPLICATIONS 


137 


repos  au  malade  pour  un  ou  deux  jours,  ou 
même  trois  ou  quatre  jours. 

Par  suite  de  cette  nutrition  par  trop  incom- 
plète, le  malade  tombe  rapidement  dans  l'anémie 
et  la  cachexie,  et,  si  l'on  ne  porte  remède  à  son 
rétrécissement  par  une  opération  chirurgicale 
appropriée,  le  malade,  amaigri,  pâle,  ayant 
l'aspect  d'un  cancéreux,  ne  tarde  pas  à  succom- 
ber dans  le  marasme  le  plus  absolu. 

Il  nous  reste  enfin  à  décrire  une  dernière 
complication,  ordinairement  éloignée  de  l'ulcère 
simple  :  c'est  la  production,  la  formation  d'un 
cancer  soit  sur  sa  cicatrice,  soit  sur  le  fond  et  les 
bords. 

On  connaît  depuis  fort  longtemps  déjà  celte 
complication  redoutable.  «  On  trouve  souvent, 
dit  Brinton,  des  escarres  dans  des  estomacs  qui 
ont  été  envahis  plus  tard  par  le  cancer  ;  souvent 
aussi  on  voit  coïncider  les  deux  maladies  dans  le 
même  organe  ;  mais,  comme  on  pouvait  s'y 
attendre,  c'est  alors  le  cancer  qui  est  venu 
s'ajouter  à  l'ulcère,  jamais  l'ulcère  au  cancer.  En 
effet,  on  n'a  jamais  cité,  que  je  sache,  un  cas  où 
un  ulcère  se  soit  formé  dans  une  partie  saine 
d'un  estomac  cancéreux.  Je  ne  connais  pas 
d'observation  authentique  d'après  laquelle  un 
estomac  atteint  d'ulcère  soit  devenu  le  siège  du 
cancer,  sans  que  l'ulcère  lui-même  ait  été  envahi 
ou  du  moins  sans  que  l'infiltration  ait  atteint  sa 
base  ou  ses  bords.  Le  plus  souvent,  ce  sont  ces 
parties  seules  qui  deviennent  le  siège  du  cancer. 
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Ainsi,  un  ulcère  qui  a  duré  de  longues  années  se 
termine  tout  à  coup  par  la  mort  ;  l'autopsie 
révèle  une  infiltration  cancéreuse  considérable 
sur  les  bords  épaissis  de  l'ulcère  ou  même 
dans  les  parois  qui  auraient  subi  une  altération 
analogue,  à  une  grande  distance  de  l'ulcère  ;  ou 
bien  on  trouve  une  masse  fongueuse  d'origine 
plus  récente,  s'élevanl  au  centre  de  l'excavation. 
Parfois  il  semble  qu'une  infiltralion  cancéreuse 
de  même  nature  se  soit  produite  après  que 
l'ulcère  primitif  avait  déjà  perforé  l'estomac,  et 
ait  envahi  les  limites  de  l'abcès  chronique, 
auquel  la  perforation  peut,  dans  certains  cas, 
donner  naissance. 

«  Les  variétés  de  cette  espèce  sont  illimités  et 
pourtant,  après  tout,  n'est-on  pas  en  droit  de 
supposer  que  la  présence  d'un  ulcère  dans 
l'estomac  puisse  déterminer  le  développement 
de  la  cachexie  cancéreuse  et  contribuer  à  fixer 
l'élément  cancéreux  dans  cet  organe?  » 

Sur  160  cas  de  cancer  qu'il  a  pu  examiner, 
Dittrich  a  trouvé  8  fois  cette  lésion  développée 
sur  un  ulcère  cicatrisé  ou  encore  en  évolution. 
Lebert  donne  une  proportion  plus  élevée  :  pour 
lui,  le  cancer  succéderait  à  un  ulcère  9  fois  sur 
100  environ.  HaeberUn  (1)  dit  que  l'existence 
d'un  ulcère  simple  antérieur  au  cancer  peut  être 
démontrée  d'une  façon  certaine  3  fois  sur  100, 
4.  2  pour  100  avec  un  certain  degré  de  cerli- 

(1)  Deutsch.  Arch.  fur  klin.  Med.,  1889. 
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tude,  3  pour  100  enfin  avec  vraisemblance. 
Rosenheim  (1),  d'après  les  malades  qu'il  a  vus 
en  deux  ans,  pense  que  8  fois  sur  100  le  cancer 
se  développe  sur  un  ulcère. 

Hauser  (2)  trouve  l'explication  de  cette  élio- 
logie,  relativement  fréquente,  du  cancer  dans 
la  constitution  de  la  cicatrice  des  ulcères.  Ses 
recherches  histologiques  lui  ont  montré  qu'au 
centre  de  la  cicatrice  se  trouvaient  de  nombreux 
tubes  disposés  soit  parallèlement,  soit  oblique- 
ment, soit  perpendiculairement  par  rapport  à  la 
surface  épithéliale  de  l'estomac  ;  ces  tubes,  tous 
sans  orifice,  tantôt  avaient  le  calibre  normal 
d'un  conduit  glandulaire,  tantôt  étaient  dilatés 
et  transformés  en  petits  kystes  ;  ils  étaient 
tapissés  d'un  épithélium  cylindrique.  Il  s'agissait 
de  néoformations  adénoïdes  développées  sous 
rinfiuence  du  processus  inflammatoire  qui 
accompagne  la  cicatrisation  de  l'ulcère  ;  ce 
serait,  d'après  Hauser,  le  premier  stade  de  la 
dégénération  cancéreuse. 

Pour  Stiénon  (3),  les  bords  de  l'ulcère  sont 
toujours  le  siège  d'une  hypergenèse  glandulaire, 
dont  le  point  de  départ  est  l'irritation  inflamma- 
toire de  Fépithélium  des  glandes  de  la  muqueuse. 
Cette  hypergenèse  glandulaire  serait  une  des 
causes  du  phagédénisme  de  l'ulcère  et  consti- 

(I)  Deutsch.  Med.  Wochens.,  1890. 

{2)Réunion  des  naturalistes  et  médecins  allemands,  1882. 
(3)  Stiénon,  Acad.  de  Méd.  belge.  Bulletin  XVIII,  u"  7. 
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tuerait  un  terrain  favorable  à  la  production  du 
cancer. 

Rosenheiin  (1)  considère  aussi  les  conduits 
glandulaires  comme  étant  le  point  de  départ  du 
cancer  ;  le  cancer  résulterait  de  la  prolifération 
atypique  des  épilhéliums  glandulaires  qui  se 
produit  au  cours  de  la  cicatrisation. 

Avec  des  différences  sur  le  rôle  de  l'hyperge- 
nèse  glandulaire  dans  l'évolution  du  cancer,  les 
auteurs  semblent  donc  s'accorder  à  attacher  à 
cette  irritation  glandulaire  et  à  la  prolifération 
atypique  des  épithéliums,  un  rôle  important  dans 
la  pathogénie  du  cancer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  de  toutes  ces  explications  ce 
fait  reste  acquis  :  que,  sur  100  cas  de  cancer, 
5  à  8  sont  secondaires  à  un  ulcère.  Les  malades 
présentent  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  tous  les  signes  d'un  ulcère  de  l'estomac, 
puis  apparaît  une  tumeur  qui,  avec  la  cachexie 
rapide,  fait  bientôt  porter  le  diagnostic  de  can- 
cer. La  maladie  évolue  alors  comme  si  le  cancer 
existait  seul,  avec  quelques  différences  toutefois  : 
ainsi,  l'appétit  est  le  plus  souvent  conservé,  l'exa- 
men du  suc  gastrique  montre  qu'il  a  une  richesse 
normale  ou  exagérée  en  acide  chlorhydrique  ; 
puis  le  malade  succombe  aux  progrès  de  la 
cachexie  cancéreuse. 


(1)  Rosenheim,  loc.  cit. 
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Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  le 
diagnostic  de  l'ulcère  simple  est  facile  :  la 
douleur,  le  vomissement,  l'hématémèse  sont, 
lorsqu'ils  se  trouvent  réunis,  tout  à  fait  carac- 
téristiques. Mais  l'un  de  ces  trois  symptômes 
peut  manquer,  ou  exister  seul,  avoir  une  impor- 
tance secondaire  ou  jouer  un  rôle  prépondérant  ; 
il  en  résulte,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  une 
grande  variété  de  formes  en  présence  desquelles 
le  médecin,  faute  d'éléments  suffisants  de  diag- 
nostic, sera  quelquefois  fort  embarrassé. 

Chacun  de  ces  signes  existe  dans  nombre 
d'affections  que  nous  passerons  bientôt  en  revue, 
mais  présente,  dans  l'ulcère  simple,  des  carac- 
tères particuliers  sur  lesquels  nous  avons  insisté 
et  dont  la  connaissance  exacte  sera  très  utile  en 
maintes  circonstances  ;  il  n'est  jusqu'aux  petites 
nuances  qui  ne  soient  importantes  dans  les  cas 
difficiles.  Ni  la  douleur,  ni  les  vomissements,  ni 
la  gastrorrhagie  cependant  n'ont  des  caractères 
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pathognomoniques,  et  aucun  de  ces  symptômes, 
s'il  existe  seul,  ne  suffit  pour  faire  le 
diagnostic. 

Aussi  est-ce  autant  pours'entourer  de  nouveaux 
éléments  de  diagnostic,  sinon  infaillibles,  au 
moins  fort  utiles,  que  pour  pénétrer  plus  avant 
dans  la  connaissance  de  la  pathogénie  de  l'ulcère 
qu'on  a  étudié  avec  grand  soin,  dans  ces  dernières 
années,  certains  points  spéciaux  de  la  physiologie 
ou  de  la  pathologie  de  l'estomac. 
Absorption  de  Voulant  déterminer  la  puissance  d'absorption 
gastrique"'*  ^6  la  muquBuse  gastrique  à  l'état  normal  et  à 
l'état  pathologique,  Penzoldt  et  Faber,  en  1882, 
ont  imaginé  de  chercher  quel  laps  de  temps 
séparait  l'ingestion  d'une  capsule  de  gélatine 
contenant  20  centigrammes  d'iodure  de  po- 
tassium de  l'éliminatiou  de  l'iodure  par  la 
salive.  Ils  ont  trouvé  que  le  temps  normal,  chez 
un  sujet  sain,  variait  de  6  minutes  et  demie  à 
15  minutes,  tandis  que,  dans  la  dilatation  de 
l'estomac,  l'intervalle  entre  l'ingestion  et  l'élimi- 
nation était  beaucoup  plus  long. 

Julius  "Wolfr(l),  en  1884,  reprend  ces  expé- 
riences ettrouve  que, chez  un  individu  sain , l'élimi- 
nation se  fait  un  temps  variable  après  l'ingestion, 
entre  15  minutes  et  une  heure  et  demie;  chez  les 
cancéreux,  cet  intervalle  est  de  3  à  4  heures, 
tandis  qu'il  est  normal  dans  les  autres  maladies 
de  l'estomac.  La  lenteur  de  la  résorption  indique, 

(1)  Zeitsch.  fur  klin.  med.,  1884. 
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d'après  lui,  un  cancer  de  l'estomac  ;  mais 
l'inverse  n'est  pas  vrai  et  un  individu  atteint  de 
cancer  de  l'estomac  peut  ne  pas  avoir  de  retard 
de  l'absorption  gastrique. 

Quetsch,  en  1884  (1),  recherche  l'iodure  non 
dans  la  salive,  mais  dans  l'urine  retirée  par  cathé- 
térisme.  L'ingestion  des  aliments  et  le  lavage  de 
l'estomac  retardent  l'absorption  ;  à  jeun,  l'iodure 
se  retrouve  dans  l'urine  des  sujets  sains  environ 
de  9  à  18  minutes  après  l'ingestion  ;  chez  les 
dilatés  et  les  cancéreux,  il  y  a  un  retard  très 
notable,  tandis  que,  dans  les  cas  d'ulcère, 
l'absorption  paraît  être  activée  plutôt  que 
relardée. 

Zweifel,  en  1886,  trouve  que  l'élimination  de 
l'iodure  se  fait,  chez  un  individu  sain,  de  8  à 
12  minutes  après  l'ingestion  et  un  peu  plus  tôt 
dans  l'ulcère  ;  si  elle  se  fait  plus  de  20  minutes 
après,  il  faut  penser  à  une  dilatation  gastrique, 
à  un  cancer  du  pylore  ou  encore  à  la  possibi- 
lité d'un  ulcère  très  étendu. 

Toutes  ces  recherches  sont  concordantes,  et  il 
semblerait  y  avoir  là  un  petit  signe  diagnostique 
qui  ne  serait  pas  sans  valeur  dans  certains  cas. 
Quant  à  l'explication  de  la  rapidité  plus  ou 
moins  grande  de  l'élimination  de  l'iodure  par  la 
salive  ou  l'urine,  faut-il  la  chercher,  comme  l'ont 
fait  les  auteurs,  dans  l'absorption  plus  ou  moins 
active  de  la  muqueuse  stomacale,  absorption 


(1)  Berl.  klin.  Woch.,  1884. 
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fort  controversée  aujourd'hui.  H  semble  plus 
naturel  de  la  chercher  dans  la  puissance  diges- 
tive  plus  ou  moins  grande  du  suc  gastrique. 
TsZ7  du  qu'ont  fait  d'ailleurs  M.  Gunzburg 

suc^gastri-  BU  1889,  M.  Marfau  en  1890.  «  L'iodure  de 
potassium  (1)  est  préalablement  enveloppé  d'un 
corps  (la  fibrine),  digestible  dans  le  liquide  sto- 
macal et  qui  se  digère  plus  ou  moins  vite,  sui- 
vant la  puissance  digestive  du  suc  gastrique... 
Je  vais  exposer  la  technique  que  j'ai  suivie; 
c'est  exactement  celle  qui  a  été  indiquée  par 
M.  A.  Gunzburg,  sauf  en  ce  qui  concerne  le 
repas  d'épreuve  : 

«  On  prépare  avec  un  peu  de  gomme  des 
pastilles  de  0",20  à  O'-'SSO  d'iodure  de  potas- 
sium. On  introduit  une  de  ces  pastilles  dans  un 
fragment  de  tube  de  caoutchouc  très  mince  et 
d'une  vulcanisation  très  forte  (pour  éviter  la 
diffusion)  ;  on  rabat  les  deux  bouts  et  on  ficelle 
le  petit  paquet  avec  trois  fils  de  fibrine  (conser- 
vés préalablement  dans  l'alcool,  car  ils  sont 
flexibles  et  se  laissent  nouer  facilement).  On 
noue  les  fils  de  fibrine  d'une  manière  très  égale. 

«  Les  paquets  ainsi  formés  se  conservent 
longtemps  dans  la  glycérine  ;  on  les  en  extrait 
tous  les  huit  jours  pour  les  faire  sécher  et  on  les 
remet  dans  la  glycérine  nouvelle.  Quand  on 
veut  s'en  servir,  on  prend  un  de  ces  paquets,  on 
le  sèche  bien  avec  du  papier  buvard  ou  avec  de 


(1)  Arch.  gén.  de  Méd.,  mai  1890. 


DIAGNOSTIC 


145 


l'alcool  absolu  et  on  le  met  dans  une  capsule  de 
gélatine  à  emboîtement. 

,«  Quand  on  veut  examiner  le  suc  gastrique 
d'un  malade,  on  commence  à  lui  faire  faire 
un  repas  d'épreuve  (un  œuf,  100  grammes  de 
pain  et  un  verre  d'eau).  Une  heure  après,  le 
malade  avale  la  capsule. 

«  A  partir  de  ce  moment,  le  malade  crache 
tous  les  quarts  d'heure  dans  un  verre  à  expé- 
irience.  Chaque  verre  à  expérience  porte  à  sa 
base  une  étiquette  sur  laquelle  on  écrit  l'heure  à 
1  laquelle  la  saUve  a  été  mise. 

«  Le  procédé  le  meilleur  pour  reconnaître 
I  l'iode  dans  la  salive  est  le  suivant  :  on  additionne 
lia  salive  d'une  certaine  quantité  d'eau  amidon- 
rnée;  puis  on  verse  quelques  gouttes  d'acide 
r nitrique  fumant  (et  pas  d'un  autre  acide).  S'il  y 
;ia  de  l'iode,  il  se  forme  un  précipité  rougeâtre 
od'abord,  puis  bleu,  d'iodure  d'amidon.  >> 

En  comparant  les  résultats  obtenus  par  ce 
fprocédé  avec  ceux  que  fournissent  les  examens 
[.par  les  procédés  usuels,  Gunzburg  et  Marfan  ont 
t trouvé  que  : 

«  Avec  plus  de  3  00/00  d'HGl  et  au-dessus,  la 
rréaction  apparaît  trois  quarts  d'heure  après 
U'ingestion  de  la  capsule. 

«  Avec  2,5  00/00  d'HGI,  la  réaction  apparaît 
uune  heure  apr.s. 

«  Avec  2  00/00  d'HCl,  une  heure  un  quart  après 
(normal). 

«  Avec  1,5  00/00  d'HCl,  une  heure  trois  quarts. 


146 


ULCÈRE  DE  l'estomac 


«  Avec  moins  de  1  00/00,  la  réaction  se  fait 
attendre  deux  heures  et  plus.  » 

«  Au  point  de  vue  clinique,  dit  M.  Marfan,  les 
avantages  du  procédé  de  Gunzburgsont  évidents; 
on  n'a  pas  besoin  de  recourir  à  la  sonde  ;  le 
procédé  donne  en  bloc  la  puissance  digeslive  du 
suc  gastrique  ;  on  évite  ainsi  une  des  causes 
d'erreur  auxquelles  exposent  les  méthodes  colo- 
rantes, à  savoir  :  la  difficulté  de  juger  l'acidité 
totale,  l'acide  libre,  l'acide  combiné.  » 

La  connaissance  de  la  puissance  digestive  du 
suc  gastrique  est,  en  effet,  un  des  éléments  les 
plus  importants  du  diagnostic  des  maladies  de 
l'estomac.  La  puissance  digestive  du  suc  gas- 
trique —  nous  ne  disons  pas  de  l'estomac,  car, 
pour  M.  Hayem,  la  motricité  est  un  des  facteurs 
importants  de  la  digestion  stomacale  —  dépend 
de  la  richesse  de  ce  suc  en  acide  chlorhydrique 
et  en  pepsine,  et  peut  être  évaluée  plus  simple- 
ment, comme  l'ont  démontré  les  digestions 
m  vil7^o,  par  la  richesse  en  acide  chlorhydrique. 
Aussi,  depuis  quelques  années,  a-l-on  ajouté  à 
la  partie  clinique,  à  la  symptomatologie  des 
maladies  de  l'estomac,  une  partie  chimique, 
l'analyse  du  suc  gastrique. 
,    ,        Nous  n'avons  pas  l'intention  de  décrire  en 

Analyse  <lii  iwi*^  r  j    l     j  J 

suc  gusuiquR.  (jétail  celte  analyse,  qui  comprendre  dosage  de 
l'acidité  totale,  de  l'acide  chlorhydrique  libre 
ou  combiné,  des  acides  étrangers  (lactique, 
acétique,  butyrique,  etc.),  la  recherche  quaUta- 
tive  des  peptones,  de  la  syntonine,  des  propep- 
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tones,  de  la  pepsine,  dont  l'analyse  quantitative 
est  encore  à  trouver.  Nous  nous  contenterons 
de  dire  que  les  acides  étrangers  ne  sont,  dans 
l'ulcère,  qu'un  facteur  peu  important  de  l'acidité 
totale  et  nous  signalerons  brièvement  quelques- 
unes  des  méthodes  employées  pour  le  dosage  de 
l'acide  chlorhydrique,  qui  seul  nous  intéresse 
ici  à  cause  de  la  valeur  diagnostique  qu'on  lui  a 
justement  attribuée. 

Pour  avoir  du  suc  gastrique,  on  donne  au 
1  malade  le  matin  à  jeun  un  repas,  dit  repas 
1  d'épreuve,  composé  de  60  grammes  de  pain 
I rassis  et  de  250  grammes  d'eau  ou  de  thé  léger 
•sans  sucre  ni  beurre.  Une  heure  après,  on 
1  retire  par  la  sonde,  sans  lavage,  le  contenu 
•stomacal,  que  l'on  analyse  après  l'avoir  filtré 
ïtrois  fois  et  en  avoir  évalué  la  quantité. 

On  dose  son  acidité  totale  au  moyen  d'une 
•solution  titrée  de  soude  et  d'un  réactif  indica- 
Iteur,  la  phtaléine  du  phénol,  et  on  passe  à  la 
I recherche  de  l'acide  chlorhydrique. 

Les  réactifs  les  plus  ordinairement  employés 
ipour  cette  recherche  sont  le  violet  de  méthyle 
lou  le  réactif  de  Gunzburg;  on  se  sert  encore  de 
lia  tropéoline  (orangé  Poirrier),  du  rouge  du 
iCongo,  du  vert  malachite,  du  vert  brillant,  etc. 

Dans  un  tube  à  expérience  contenant  10  cen- 
ttimètres  cubes  de  suc  gastrique,  on  verse  une 
:goutte  d'une  solution  concentrée  de  violet  de 
!  méthyle;  si  le  suc  gastrique  contient  de  l'acide 
'  Chlorhydrique,  le  liquide  prend  une  teinte  bleu- 
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vert  ou  bleu-ciel,  suivant  la  quantité  d'acide.  On 
apprécie  mieux  encore  ce  changement  de  colo- 
ration si  l'on  verse  en  même  temps  une  goutte 
de  la  solution  dans  un  autre  tube  contenant  du 
suc  gastrique  neutralisé. 

Le  réactif  de  Gunzburg  a  pour  formule  : 

Phloroglucine   2  gr. 

Vanilline   1  gr. 

Alcool  absolu   30  gr. 


On  met  quelques  gouttes  de  ce  réactif  dans 
une  capsule  contenant  une  très  petite  quantité 
de  suc  gastrique,  on  évapore  au  bain-marie  ou 
au-dessus  de  la  flamme,  en  évitant  la  calcina- 
tion,  et  on  voit  se  déposer  sur  les  parois  de  la 
capsule,  si  le  suc  gastrique  contient  de  l'acide 
chlorhydrique,  des  cristaux  d'un  rouge  pourpre. 

Ewald  et  Boas,  et,  après  eux,  la  plupart  des 
auteurs,  lorsqu'ils  avaient  dosé  l'acidité  totale 
d'un  suc  gastrique  et  constaté  la  présence  d'acide 
chlorhydrique,  attribuaient  à  cet  acide  l'acidité 
totale  et  en  estimaient  ainsi  la  quantité  ; 
MM.  Ilayem  et  Winter  ont  montré  que  les  réactifs 
colorants  indiquaient  seulement  la  présence  de 
l'acide  chlorhydrique  Ubre,  mais  non  la  présence 
de  l'acide  chlorhydrique  combiné  aux  matières 
azotées,  et  ont  donné  pour  le  dosage  de  cet 
acide  le  procédé  suivant,  adopté  maintenant 
d'une  façon  générale. 

«  Procédé  de  M.  Winter.  —  On  prélève  sur  le 
liquide  stomacal  filtré  trois  fois  5  centimètres 
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cubes,  que  l'on  distribue  dans  trois  capsules  a, 
.  b,  c.  Dans  la  capsule  a,  on  verse  un  excès  de 

carbonate  de  soude.  On  porte  à  l'étuve  à  100° 
.  ou  au  bain-marie  les  trois  capsules  ainsi  prépa- 
! rées. 

«  Aprèsdessiccation,on  porte  a  progressivement 
let  avec  précaution  au  rouge  sombre  naissant, 
len  évitant  les  projections  et  en  ne  dépassant  pas 
1  cette  température.  Pour  hâter  la  destruction  des 
matières  organiques  et  pour  diminuer  l'action 
ide  la  chaleur,  on  agite  fréquemment  avec  une 
!  baguette  de  verre.  On  cesse  de  chauffer  dès  que 
la  masse,  ne  présentant  plus  de  points  en  igni- 
tion,  devient  pâteuse  par  un  commencement  de 
fusion  du  carbonate  de  soude. 

«  L'opération  ne  doit  durer    que  quelques 
1  minutes,  et  la  calcination  être  juste  suffisante 
I  pour  fournir  une  solution  incolore.  Après  refroi- 
I  dissement,  on  ajoute  de  l'eau  distillée  et  un 
léger  excès  d'acide  nitrique  pur  ;  on  fait  bouillir 
pour  chasser  l'excès  d'acide  carbonique  ;  on 
ramène  alors  la  solution  à  la  neutralité,  ou 
même  à  une  très  légère  alcalinité,  par  addition 
de  carbonate  de  chaux  ou  de  carbonate  de  soude 
purs.  En  se  servant  dé  carbonate  de  soude,  on 
'  est  averti  que  cette  dernière  limite  est  atteinte 
par  une  abondante  précipitation  à  chaud  de  sels 
calcaires  entraînant  tout  le  charbon. 

«  Après  filtration  sur  papier  Berzélius  et  lavage 
du  résidu  à  l'eau  bouillante,  on  réunit  toutes  les 
liqueurs  et  on  dose  le  chlore  à  l'aide  de  la  solu- 


150 


ULCÈRE  DE  l'estomac 


lion  décinormale  de  nitrate  d'argent,  en  pré- 
sence du  chromate  neutre  de  K. 

«  L'addition,  comme  il  est  dit  plus  haut,  d'un 
très  léger  degré  d'acide  nitrique  favorise  la 
pénétration  et  la  dislocation  du  résidu  charbon- 
neux. L'addition  finale  de  carbonate  de  soude  en 
très  léger  excès  exalte,  sans  la  gêner,  la  sensi- 
bilité de  la  région  indicatrice.  En  opérant 
comme  il  vient  d'être  dit  et  en  s'entourant  de 
toutes  les  précautions  nécessaires  en  pareil  cas, 
on  obtient  des  résultais  absolument  constants 
avec  un  même  liquide.  La  sensibilité  de  la 
méthode  au  chromate  d'argent  est  d'ailleurs 
extrême. 

«  Le  nombre  fourni  par  a  et  exprimé  en  HGl 
représente  la  totalité  du  chlore  contenu  dans  le 
liquide  stomacal. 

«  b.  Après  évaporation  prolongée  à  100»  d'une 
durée  d'une  heure,  après  disparition  de  tout 
liquide,  on  y  verse  un  excès  de  carbonate  de 
soude,  on  évapore  à  nouveau  et  on  opère  comme 
ci-dessus. 

«  Le  nombre  fourni  par  b  représente  tout  le 
chlore,  moins  celui  qui  a  été  chassé  par  l'évapo- 
ralion prolongée  à  100%  c'esl-à-dire  moins  l'HCl 
libre:  a  —  b  —  HGl  libre.  Par  l'évaporation  au 
bain-marie  à  100»,  on  obtient  d'ailleurs  les 
mêmes  résultats  qu'àl'étuve  à  110°.  Mais,  si  l'on 
dépasse  quelque  peu  cette  dernière  température, 
.  la  masse  dégage  des  fumées  blanches  et  les  résul- 
tats changent.  Aussi,  pour  avoir  des  résultats 
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;iabsolument  constants,  faut-il  préférer  l'évapo- 
rration  prolongée  à  100°. 

«  Dès  que  la  portion  c  est  desséchée,  on  la  cal- 
'cine  avec  ménagement,  sans  aucune  addition. 
I-En  écrasant  le  charbon,  on  hâte  la  fin  de  l'opé- 
rration,  qui,  pour  être  suffisante,  n'exige  que  fort 
tpeu  de  temps.  Ici  surtout,  toute  surélévation  de 
(température  doit  être  évitée.  On  s'arrête  dès  que 
lie  charbon  est  devenu  bien  sec  et  friable.  On  se 
ïsert  d'une  capsule  assez  profonde,  dont  le  fond 
;seul  est  léché  par  la  flamme  du  bec  et  dont  la 
{partie  supérieure  est  garantie  par  une  toile 
imétallique.  Après  refroidissement,  on  achève 
tcomme  ci-dessus.  Le  nombre  trouvé  représente 
lie  chlore  des  chlorures  fixes,  i — c  indique,  par 
iconséquent,  le  chlore  perdu  pendant  la  calcina- 
Ition  ménagée  du  résidu,  c'est-à-dire  le  chlore 
(combiné  aux  matières  organiques  et  à  l'ammo- 
tniaque  (1).  » 

A  l'état  normal,  le  suc  gastrique  contient  1  a  Hyperchlorhv- 
;2  pour  1000  d'acide  chlorhydrique  ;  mais,  dans 
lies  diverses  affections  de  l'estomac,  cette  acidité 
•varie  dans  des  proportions  considérables,  de  0  à 
4  et  même  5  pour  1000.  Au-dessus  de  2 
ipour  1000,  on  dit  qu'il  y  a  hyperchlorhydrie  ; 
iil  y  a  hypochlorhydrie  au-dessous  de  1 
I  pour  1000,  anachlorhydrie  à  0  pour  1000.  Si 
mous  employons  ces  expressions  :  d'hyperchlor- 
!  hydrie,    hypochlorhydrie,  anachlorhydrie,  et 

(1)  Hayem  et  Winter,  Du  chimisme  stomacal,  1891. 
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non  celles  d'hyperacidité ,  subacidité,  anacidilé, 
qu'on  leur  substitue  quelquefois,  c'est  afin 
d'éviter  toute  confusion.  L'acidité  gastrique,  en 
effet,  dépend  non  seulement  de  la  quantité  plus 
ou  moins  grande  d'acide  chlorhydrique  libre  ou 
combiné,  mais  aussi  de  la  présence  ou  de 
l'absence  des  acides  lactique,  butyrique,  pro- 
pionique,  etc.,  qui  sont  le  résultat  de  fermenta- 
tions anomales;  il  y  a  le  plus  souvent  opposi- 
tion entre  l'acide  chlorhydrique  et  ces  acides 
étrangers,  ces  derniers  se  produisant  d'autant 
plus  facilement  que  le  premier  est  moins  abon- 
dant. A  une  teneur  exagérée  du  suc  gastrique 
en  acide  chlorhydrique,  il  faut  donner  le  nom 
d'hyperchlorhydrie  ;  à  une  teneur  exagérée  en 
acides  étrangers,  il  convient  de  laisser  celui 
d'hyperacidité  organique,  de  dyspepsie  acide, 
comme  on  la  désigne  en  Allemagne. 

Le  plus  souvent,  on  trouve  dans  le  suc  gas- 
trique des  sujets  atteints  d'ulcère  de  l'estomac, 
une  augmentation  notable  de  la  proportion 
d'HCl  ;  c'est  même  dans  les  cas  de  ce  genre  que 
cette  proportion  s'élève  le  plus  et  arrive  aux 
chifTres  de  4  à  5  pour  1000.  On  a  attribué  à 
cette  hyperchlorhydrie  une  valeur  diagnostique 
considérable  ;  on  lui  a  même  attribué,  comme 
nous  l'avons  vu,  un  rôle  pathogénique  impor- 
tant, quelquefois  exclusif. 

Nous  avons  déjà  discuté  cette  dernière 
opinion  et  nous  n'y  reviendrons  pas.  Quant  à  la 
valeur  diagnostique  de  l'hyperchlorhydrie,  elle 
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est  indéniable,  mais  n'est  pas  aussi  grande  tou- 
tefois qu'on  a  voulu  la  faire.  L'hyperchiorhydrie 
existe,  en  effet,  en  dehors  de  l'ulcère;  Riegel  (1) 
dit  l'avoir  rencontrée  souvent  dans  la  chlorose 
(Lenhartz  (2),  il  est  vrai,  la  croit  rare),  dans  les 
vomissements  de  la  grossesse,  dans  le  diabète. 
On  la  trouve  dans  un  cerlain  nombre  de  dyspep- 
sies nerveuses,  dans  bien  des  cas  de  gastrite 
alcoolique,  au  début  du  moins;  elle  existe  le 
plus  souvent  dans  la  maladie  de  Reichmann. 
On  a  même  décrit  une  forme  protopathique 
d'hyperchlorhydrie  qu'une  étude  plus  appro- 
fondie fera  probablement  rentrer  dans  la 
dyspepsie  nerveuse. 

D'autre  part,  dans  certains  cas,  exceptionnels 
il  est  vrai,  d'ulcère  simple,  la  quantité  d'acide 
chlorhydrique  contenue  dans  le  suc  gastrique 
peut  être  inférieure  à  la  normale,  tomber  à 
1  pour  1000,  et  même  à  0,  comme  dans  le  cancer. 

Loin  de  nous  la  pensée  de  refuser  à  l'hyper- 
chiorhydrie toute  valeur  diagnostique  ;  nous 
pensons,  au  contraire,  qu'elle  peut  être  un 
appoint  sérieux  dans  nombre  de  cas  embar- 
rassants; mais  il  est  bon,  pour  ne  pas  s'exposer 
à  des  surprises  pénibles,  de  ne  pas  oublier 
qu'elle  ne  saurait  constituer  un  signe  caracté- 
ristique, qu'elle  n'est  même  pas  un  signe 
constant  de  l'ulcère. 

Elle  existe  cependant  dans  la   très  grande 

(1)  Zeits.  f.  klin.  med.,  1888. 

(2)  Deuls.  med.  Woch.,  1890. 
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majorité  des  cas;  au  début,  c'est  une  hyperchlor- 
hydrie  digestive,  c'est-à-dire  qu'elle  consiste  en 
une  augmentation  d'IlCl  au  moment  delà  diges-  . 
tion,  avec  ou  sans  hypersécrétion  de  suc  gas- 
trique ;  plus  tard,  c'est  une  hyperchlorhydrie 
continue,  digestive  et  interdigestive,  avec  hyper- 
sécrétion  continue    de  suc  gastrique  ;  celte 
hypersécrétion  continue, hyperchlorhydrique,  se 
rencontre  surtout  dans   les  ulcères  de  date 
ancienne  ;  mais,  s'il  faut  en  croire  Jaworski  et 
Korczinski  (1),  elle  peut  exister  aussi  dans  les 
ulcères  récents,  datant  à  peine  de  quelques  jours. 
Plus  tard  encore,  quand  l'ulcère  est  en  voie  de  cica- 
trisation ou  dure  depuis  fort  longtemps,  l'hyper- 
chlorhydrie  diminue,  disparaît  même  quelquefois 
pour  faire  place  à  l'insuffisance  chlorhydrique 
ou  à  l'abolition  absolue  de  la  sécrétion  chlorhy- 
drique ;  et,  d'après  Jaworski  et  Korczinski,  c'est 
à  cette  modification  de  la  sécrétion  stomacale 
qu'il  faut  attribuer  les  divergences  qui  existent 
entre  les  auteurs  sur  l'hyperchlorhydrie  dans 
l'ulcère. 

Activité        Les  recherches  entreprises  pour  déterminer 
motrice.     j'activité  motrice    de   l'estomac  consistent  à 
chercher  avec  quelle  rapidité  cet  organe  vide 
son  contenu  dans  l'intestin. 
Procédé        Klemperer    (2)  introduit,    par    la  sonde, 
Klemperer.        grammes  d'huile,  dont  5  grammes  sont  con- 
sidérés comme  perdus,  adhérents  aux  instru- 

(1)  Deut.  Arch.  f.  klin.  med.,  1890. 

(2)  Soc.  méd.  Berlin,  1888. 
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ments  ;  deux  heures  après,  il  fait  un  lavage  à 
r.eau  simple  et  retire  ainsi  la  quantité  d'huile 
qui  n'a  pas  passé  dans  l'intestin;  il  la  laisse  se 
séparer,  par  le  repos,  de  l'eau,  au-dessus  de 
laquelle  elle  surnage,  la  traite  par  l'éther  pour 
la  débarrasser  des  mucosités  qui  ont  été  entraî- 
nées par  le  lavage  et  enfin  la  pèse. 

Normalement,  il  reste,  après  deux  heures, 
20  ou  30  grammes  d'huile  dans  l'estomac.  Le 
travail  moteur  de  l'estomac  ne  serait,  d'après 
Klemperer,  gêné  en  rien  par  la  neutralisation 
des  acides,  tandis  qu'il  serait  diminué  par  l'hy- 
peracidité;  aussi,  dans  les  catarrhes  chroniques 
et  les  névroses  de  l'estomac,  trouverait-on  l'acti- 
vité motrice  diminuée,  tandis  qu'elle  serait  nor- 
male dans  le  cancer. 

En  1887,  Ewald  (1)  avait  proposé  un  autre  pro-  Procédé 
cédé  :  le  salol  ne  se  dédouble  en  acide  salic}--  '^'^'''''^'^ 
lique  et  acide  phénique  que  dans  l'intestin,  sous 
l'influence  du  suc  pancréatique;  le  moment  où 
l'acide  salicyJique  apparaît  dans  l'urine  indique 
donc  le  moment  oîi  le  salol  a  passé  dans  l'intes- 
tin, y  a  été  décomposé  et  absorbé.  La  présence 
de  l'acide  salicylique  se  reconnaît  en  ajoutant  à 
l'urine,  acidulée  par  l'acide  chlorhydrique, 
quelques  gouttes  de  perchlorure  de  fer,  qui  don- 
nent un  précipité  violet  caractéristique.  On  peut 
encore  procéder  de  la  façon  suivante  :  avec  quel- 
ques gouttes  d'acide  chlorhydrique  versées  dans 


(1)  Ther.  Untshlt.,  1887. 
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l'urine,  on  met  l'acide  salicylique  en  liberté,  sous 
f(jrme  de  salicylate  alcalin  ;  on  agite  l'urine  avec 
une  petite  quantité  d'élher  qui  dissout  le  sali- 
cylate ;  on  décante  l'éther,  on  évapore  dans  une 
capsule  et  on  touche  le  résidu  avec  quelques 
gouttes  de  perchlorure  de  fer,  qui  donnent  une 
teinte  violette. 

Normalement, d'aprèsEwald  (1), l'acide  salicy- 
lique apparaît  dans  l'urine  une  heure  ou  une 
heure  et  demie  après  l'ingestion  d'un  gramme 
de  salol,  et  l'élimination  est  complète  en  vingt- 
quatre  heures.  Lorsqu'il  y  a  hypoacidité  gas- 
trique, l'acide  salicylique  n'apparaît  qu'après 
deux  heures  et  demie,  trois  et  même  quatre 
heures  ;  s'il  y  a  hyperacidlté,  il  apparaît  après 
trois  quarts  d'heure,  après  une  heure  enmoyenne 
dans  l'ulcère. 

Silberstein,  qui  a  repris  ces  expériences,  a 
trouvé  que,  chez  les  dilatés,  l'acide  salicylique 
n'apparaissait  dans  l'urine  qu'après  un  temps 
variable  entre  trente-six  et  soixante-douze 
heures,  et  que  l'élimination  durait  trente-six 
heures» 

Il  admet  donc,  avec  iHuber  (2),  qu'il  faut  te- 
nir compte  de  la  durée  de  l'éhmination  plus 
que  du  retard  d'apparition.  Chez  les  individus 
qui  ont  simplement  de  l'atonie  gastrique,  l'élimi- 
nation dure  aussi  trente-six  heures,  tandis  que, 

(1)  Berlin  Kli7i,  Woch.,  im  ,oqn 

(2)  Correspondenz-blatt  f.  Scimeiz  Aerlzte,  1890. 
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chez  les  autres  dyspeptiques,  elle  se  fait  en  ving  t- 
quatre  heures,  temps  normal. 

L'évacuation  du  contenu  stomacal  se  ferait 
donc,  d'après  Ewald,  plus  rapidement  chez  un 
sujet  atteint  d'ulcère  que  chez  un  sujet  sain, 
moins  vite  cependant  que  ne  le  comporterait  la 
puissance  digestive  exagérée  du  suc  gastrique  ; 
cette  puissance  digestive  est,  en  effet,  compen- 
sée, dans  les  cas  d'hypersécrétion  continue,  par 
la  légère  dilatation  stomacale  concomitante. 

Enl888(l),M.LeRoydeLangevinièrea  fait  une  Éiévauonde 
thèse  sur  la  valeur  diagnostique  de  l'élévation  *""p^™'"''' 
de  la  température  locale  dans  les  affections  de 
l'estomac.  Chez  des  malades  atteints  d'ulcère 
simple,  il  a  constaté  à  la  région  épigastrique 
une  élévation  de  température  allant  de  quelques 
dixièmes  de  degré  à  1  degré  et  quelques  dixièmes 
de  plus  que  dans  le  creux  axillaire.  La  tempéra- 
ture locale  s'élève  encore  plus  au  moment  des  gas- 
trorrhagies. L'auteur  en  conclut  que  ses  observa- 
tions prouvent  en  faveur  de  la  théorie  patho- 
génique  de  la  gastrite  et  du  processus  congestif 
au  moment  des  hémorrhagies.  Chez  les  chloro- 
tiques,  l'élévation  de  la  température  épigas- 
trique peut  être  parfois  l'indice  de  la  production 
d'un  ulcère  rond. 

Dans  les  cas  de  diagnostic  douteux  entre  l'ul- 
cère et  le  cancer,  la  connaissance  de  cette  éléva- 
tion localede  la  température  pourrait  rendre  ser- 


(1)  Thèse,  Paris,  d888. 
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vice  ;  dans  cinq  cas  de  cancer,  l'auteur  a  trouvé 
une  élévation  beaucoup  moins  marquée  que 
dans  l'ulcère. 

Puissance  d'absorption,  puissance  digestive, 
activité  motrice  de  l'estomac,  hyperchlorhydrie, 
élévation  locale  de  température  :  aucun  de  ces 
signes,  sur  lesquels  on  avait  fondé  de  grandes 
espérances,  n'est  vraiment  palhognomonique  de 
l'ulcère  de  l'estomac;  mais,  s'ils  ne  permettent 
pas  de  faire  le  diagnostic  d'une  façon  certaine, 
ils  peuvent  rendre  de  réels  services  dans  les  cas 
difficiles  en  apportant  un  élément  de  plus,  et 
permettant  de  s'arrêter  avec  quelque  vraisem- 
blance à  un  diagnostic  que  les  symptômes  cli- 
niques seuls  ne  pouvaient  établir. 

Telle  est  la  raison  pour  laquelle  nous  avons 
décrit  ces  nouveaux  signes  avec  quelques  détails, 
avant  de  passer  en  revue  les  diverses  maladies 
avec  lesquelles  l'ulcère  présente  de  nombreux 
points  communs. 

La  gastralgie  s'observe  surtout  chez  les  jeunes 
gens,  les  jeunes  femmes;  elle  survient  le  plus 
souvent  à  la  suite  de  surmenage  intellectuel, 
d'excès. vénériens,  d'excès  de  veille,  etc.;  c'est 
surtout  une  maladie  des  grandes  villes. 

Au  milieu  de  la  journée  ou  de  la  nuit,  spon- 
tanément ou, plus  rarement,à  la  suite  d'un  repas, 
apparaît  une  douleur  vive  siégeant  à  l'épigastre, 
irradiant  vers  le  rachis,  l'ombilic,  les  aines,  etc., 
quelquefois  violente  au  point  de  forcer  le  malade 
à  se  coucher,  à  se  rouler  sur  son  lit;  la  face 
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pâlit,  les  traits  se  contractent,  il  y  a  quelquefois 
des  lipothymies,  des  syncopes,  puis,  après  un 
quart  d'heure,  une  demi-heure,  la  douleur  cesse 
presque  brusquement,  pour  reparaître  quelques 
instants  après  ou  le  lendemain  ;  les  crises  dou- 
loureuses peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  dans 
la  journée,  et  ainsi  pendant  plusieurs  jours  de 
suite. 

Mais  les  vomissements  sont  rares,  l'héma- 
témèse  etle  melœna manquent  toujours;  la  dou- 
leur, d'ailleurs,  est  moins  fixe  que  dans  l'ulcère, 
apparaît  sans  cause,  n'est  nullement  influencée 
par  les  repas,  qui  ne  la  calment  ni  ne  la  produi- 
sent; dans  l'intervalle  des  accès,  l'estomac  fonc- 
tionne normalement;  l'appétit  est  cependant 
irrégulier,  capricieux,  quelquefois  exagéré  ou 
perverti,  mais  la  digestion  se  fait  facilement, 
sans  douleur  et  sans  vomissement. 

Dans  la  neurasthénie,  la  douleur  est  beaucoup  Neurasthéni 
moins  vive;  c'est  surtout  une  sensation  de  pe- 
santeur, de  plénitude  stomacale,  qui  apparaît 
quelques  minutes  ou  une  heure  ou  deux 
après  les  repas;  l'estomac  etle  ventre  sont  bal- 
lonnés, les  malades  sont  obligés  de  défaire  leur 
corset  ou  la  ceinture  de  leur  pantalon,  ont  des 
bouffées  de  chaleur  et  de  rougeur  au  visage, 
avec  une  lassitude  extrême,  une  sensation  de 
brisement  des  membres  toute  particuhère,  une 
tendance  invincible  au  sommeil,  une  torpeur 
intellectuelle  considérable,  quelques  renvois 
sans  saveur  ni  odeur,  ni  acides,  ni  fétides,  quel- 
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ques  borborygmes  intestinaux.  Cet  état  persiste 
pendant  une  heure  ou  deux,  puis  le  malade  re- 
couvre toute  son  aclivilé  ordinaire  et  ne  se 
préoccupe  plus  de  son  estomac  jusqu'au  repas 
suivant. 

Il  y  a  loin  de  là,  comme  on  le  voit,  aux  dou- 
leurs aiguës  de  l'ulcère  simple,  et  ces  deux  affec- 
tions n'ont  que  bien  peu  de  rapport  ensemble. 
Et,  d'ailleurs,  le  vomissement,  la  gastrorrhagie, 
manquent  complètement,  alors  qu'existent  tous 
les  signes  de  la  neurasthénie  :  céphalée  en  casque, 
douleur  sacrée,  insomnie,  etc. 
Hystérie.        Nous  n'avons  pas  l'intention  d'exposer  tous  les 
troubles  gastriques  qui  peuvent  se  présenter  au 
cours  delà  grande  névrose;  on  connaît  depuis 
fort  longtemps  la  gastralgie  hystérique,  comme 
on  connaît  toutes  les  viscéralgies,  ou  plus  exacte- 
ment splanchnalgies  ;  M.  Charcot  a  décrit,  d'autre 
part,  les  vomissements  hystériques,  dans  lesquels 
l'estomac  rejette  sans  effort,  sans  fatigue,  tout  ce 
qu'il  contient;  il  a  décrit  aussi  les  hématémèses 
chez  les  hystériques. Sans  entrer  dans  la  descrip- 
tion de  toutes  ces  manifestations  de  l'hystérie, 
nous  pouvons  dire  que  le  diagnostic  en  est  géné- 
ralement facile.  Les  hystériques  qui  vomissentne 
maigrissent  pas,  leur  nutrition  reste  bonne,  bien 
qu'ils  semblent  ne  garder  aucun  aliment  pendant 
un  temps  souvent  assez  long;  en  dehors  des  crises 
douloureuses,  en  dehors  des  vomissements,  des 
hématémèses,  rares  d'ailleurs,  les  fonctions  sto- 
macales sont  absolument  intactes.  C'est  là  un 
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point   de  diagnostic  important,  que  viendra 
appuyer  encore  la  constatation  des  stigmates  bien 
connus  :  hémi-anesthésie,    rétrécissement  du 
champ  visuel,  troubles  moteurs,  etc.  L'hystérie, 
toutefois,  n'exclut  pas  les  autres  maladies,  et,  si 
l'on  trouvait  à  la  fois  chez  un  malade  les  stigmates 
hystériques  et  tous  les  signes  d'un  ulcère,  il  ne  fau- 
drait pas  s'empresser  de  faire  de  ces  derniers 
une  manifestation  de  la  névrose.  L'hystérie  qui 
simule  tout  cependant,  aussi  bien  les  maladies 
des  divers  organes  que  celles  du  système  nerveux, 
ne  pourrait-elle  réaliser  le  type  ulcère?  Un  ma- 
lade que  nous  avons  observé  cette  année  à 
l'hôpital  Andral  nous  engagerait  à  admettre 
cette  opinion.  Ce  malade,  qui  présentait  de  l'hé- 
mi-anesthésie  sensitivo-sensoriellC;,  avait  des  dou- 
leurs extrêmement  violentes  siégeant  à  l'épigas- 
tre  ;  il  affirmait  avoir  eu  des  hématémèsesjl  avait 
encore  des  vomissements  alimentaires.  Sa  santé 
générale  était  bonne  cependant  et  le  diagnostic 
d'ulcère  simple,  que  nous  avions  porté,  nous 
parut  toujours  sujet  à  caution. 

De  même  qu'il  détermine  souvent  des  douleurs  eues 
uréthrales,  vésicales,  rectales,  le  tabès  produit 
souvent  des  douleurs  stomacales.  Ces  douleurs, 
mentionnées  déjà  par  divers  auteurs,  ont  été 
surtout  décrites  par  M.  Gharcot  (1),  qui  les  a  dé- 
signées sous  le  nom  de  «  crises  gastriques  »  et 
a  montré  toute  l'importance  qu'il  fallait  leur 
(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  ner. 
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attacher,  et  plus  récemment  par  M  Fournier(l). 

Le  malade  est  pris  tout  à  coup  d  une  douleur 
extrêmementvive.qui.partantdesaines,  vientse, 
localiser  à  la  région  épigastrique,  puis  irradie 
dans  le  dos,  entre  les  épaule.,  tout  autour  de  la 
base  du  thorax;  elle  est  atrocement  intense  et 
donne  une  sensation  de  dilacération,  d  arrache- 
ment de  brûlure,  de  morsure  intérieure.  Quel- 
ques instants  après  le  début  de  cette  souffrance 
intolérable  surviennent  les  vomissements,  ah- 
mentaires  d'abord,  puis  muqueux,  glaireux, 
quelquefois  bilieux  et  même  striés  de  sang;  «puis 
il  se  produit  quelque  chose  de  plus  pénible  encore 
crue  le  vomissement  :  c'est  l'effort  pour  vomir 
non  accompagné  de  résultats,  c'est  le  vomisse- 
ment à  sec.  »  (Fourni er). 

Les  malades  font  de  continuels  efforts,  entre- 
coupés de  hoquets  horriblement  douloureux;  il 
leur  semble  que  leur  estomac  «  va  se  rompre, 

se  décrocher  ».  ,  ■         i„  f.â 

A  ces  symptômes  s'ajoutent  bientôt  la  fré- 
quence du  pouls,  la  pâleur  du  v.sage,  un  malade 
profond,  des  vertiges,  des  tendances  a  la  lypo- 
Ihvmie,  à  la  syncope.  . 

L  cdse  dure  ainsi  pendant  un  ou  deux,our. 
quelquefois  pendant  quatre,  cinq  et  même  six 
■ZI  puis  cesse  presque  subitement,  et  tout 
rentre  rapidement  dans  l'ordre. 

A  côté  de  cette  variété  qu'il  appelle  «  grande 
crise  gastrique  »  ou  «  colique  gastrique  »,  la 

(l)  Fouraier,  Ataxie  locomotrice  syplnhUgue. 
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comparant  aux  coliques  hépatiques  et  néphré- 
tiques, M.  Fournier  décrit  dans  le  tabès  des  gas- 
■  tralgies  sans  vomissement  et  des  vomissements 
sans  gastralgie. 

Les  premières  consistent  en  «  crampes  d'esto- 
mac »,  quelquefois  atrocement  douloureuses, 
mais  jamais  suivies  de  vomissement,  quel  que 
soit  le  moment  de  la  journée  auquel  elles  sur- 
viennent. Elles  se  produisent  généralement  par 
accès,  durant  un  ou  deux  jours,  tantôt  plus, 
tantôt  moins,  séparées  par  des  intervalles  d'abord 
assez  longs,  puis  de  plus  en  plus  courts. 

Les  vomissements  sans  douleur  surviennent 
aussi  brusquement,  alimentaires  ou  muqueux, 
glaireux,  bilieux,  suivant  qu'ils  se  produisent 
peu  après  le  repas  ou  dans  l'intervalle  des  repas. 
Ce  vomissement  brusque  au  milieu  d'une  santé 
parfaite  est  pris  d'abord  pour  une  indigestion, 
puis  «  il  se  répète  à  maintes  et  maintes  reprises 
pendant  une  durée  de  plusieurs  jours.  Durant 
toute  cette  période,  qui  constitue  un  véritable  ac- 
cès d'intolérance  gastrique,tout  aliment  et  même 
parfois  tout  hquide  est  immédiatement  rejeté  ». 

Toutes  ces  crises  gastriques  se  montrent  au 
début  du  tabès,  à  la  période  des  douleurs  fulgu- 
rantes, avec  lesquelles  elles  coïncident  le  plus 
souvent,  mais  quelquefois  aussi  longtemps 
avant  elles,  alors  qu'aucun  symptôme  ne  permet 
de  supposer  l'existence  du  tabès.  Elles  apparais- 
sent d'abord  à  des  intervalles  de  cinq  à  six  mois 
puis  de  trois  mois,  d'un  mois,  de  quinze  jours,  et'  ' 
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«  quand  l'ataxie  s'est  pleinement  confirmée,  que 
l'incoordination  motrice  s'est  développée,  les 
crises  gastriques  ne  disparaissent  pas  toujours 
pour  cela;  elles  se  produisent,  au  contraire, 
souvent,  jusqu'à  la  terminaison  fatale,  à  chaque 
accès  de  douleurs  fulgurantes.  »  (Gharcot). 

Lorsqu'il  existe,  en  même  temps  qu'elles,  des 
douleurs  fulgurantes  ou  des  troubles  oculaires, 
des  arlhropathies  tabétiques,  de  l'incoordina- 
tion motrice,  le  diagnostic  est  des  plus  facdes. 
Mais,  lorsqu'elles  constituent  à  elles  seules  toute 
la  maladie,  et  cela  quelquefois  pendant  cinq,  six 
et  dix  ans,  on  comprend  quel  peut  être  l'embar- 
ras du  médecin. 

Il  pourra  éliminer  cependant  le  diagnostic 
d'ulcère,  qu'il  est  tenté  de  porter  tout  d'abord, 
s'il  considère  que  ces  douleurs  surviennent  a 
tous  moments  de  la  journée,  et  non  plus  spécia- 
lement à  l'occasion  des  repas  ;  qu'elles  ne  sont 
nullement  calmées  par  les  vomissements;  que 
ces  vomissements  contiennent  parfois  des  stries 
de  sang,  mais  ne  sont  jamais  franchement  san- 
glants ;  que,  dans  l'intervalle  des  crises,  les  fonc- 
tions stomacales  sont  intactes,  comme  la  santé 
générale;  que  ces  crises,  enfin,  résistent  a  tout 
traitement. 

Des  crises  gastriques  semblables  s  observent 
dans  la  sclérose  en  plaques,  soit  comme  symp- 
tôme initial,  soit  accompagnées  des  aulre^ 
troubles  de  la  première  période  de  cette  malad.e. 

On  en  rencontre  encore  dans  la  péri-encephalite 
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diffuse,  Je  goitre  exophtalmique,  dans  certains 

états  infectieux. 

De  même  que  pour  les  crises  du  tabès,  le 
diagnostic  reposera  sur  la  marche  par  accès, 
sur  l'intégrité  absolue  des  fonctions  stomacales 
dans  l'intervalle  des  accès,  et  plus  tard  sur 
l'apparition  des  autres  symptômes  de  la  maladie 
pr(3mière. 

En  dehors  des  crises  gastriques  observées  au  Crises  gastri- 
cours  des  maladies  du  système  nerveux  central.  tTeuer^"' 
des  névroses  et  des  états  infectieux,  il  existe  des 
«  crises  gastriques  essentielles»,  que  l'on  ne  peut 
rattacher  à  aucune  affection  connue. 

Leyden  en  avait  publié  quelques  cas  en  1882(1) 
sous  le  nom  de  «  vomissement  périodique  »  •  il 
distmguait  ces  crises  des  précédentes  parce 
qu'elles  pouvaient  se  développer  en  dehors  de 
toute  affection  de  la  moelle,  survenant  soit  sans 
cause  appréciable,  soit  à  la  suite  d'une  indiges- 
tion ou  d'un  refroidissement,  et  que  les  douleurs 
des  extrémités  dont  elles  étaient  quelquefois 
précédées  n'avaient  pas  le  caractère  fulgurant 

'Ces   malades  cependant  n'avaient  pas  dans 

Ilmtervalle  des  crises,   l'intégrité  absolue  de 
estomac  et  du  système  nerveux,  qui  constitue 

lia  caractéristique  de  cette  affection. 

L'un  de  nous  (Debove)  en  a  présenté  un  cas 

Itypique  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (2) 


(1)  Zeils.  f.  klin.  méd.,  1882. 

(2)  Soc.  méd.  des  Hôp.  1889. 
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et  fait  faire  à  l'un  de  ses  élèves,  M.  Rémond 
(deMetz),un  intéressant  mémoire  sur  ce  sujet(l). 

A  la  suite  d'une  émotion  morale  vive,  d'une 
préoccupation,  d'un  excès  de  travail  intellectuel, 
survient  brusquement  une  douleur  épigaslriquc 
extrêmement   vive,   atroce,    intolérable  qui 
arrache  des  cris  au  malade  et  irradie  vers  la 
colonne  vertébrale,  les  épaules  et  les  bras.  Quel- 
ques instants  après  s'y  ajoutent  des  vomisse- 
ments, alimentaires  d'abord,  puis  bilieux,  puis 
simplement  séreux,  et  dont  la  totalité  dépasse 
de   beaucoup  la  quantité  de  liquide  ingère. 
L'intolérance  gastrique  est  absolue,  le  malade 
ne  peut  prendre  aucun  aliment,  liquide  ou  solide, 
sans  le  rejeter  immédiatement. 

Cette  crise  peut  durer  de  quelques  heures  a 
quelques  jours  et  s'accompagner,  si  elle  est  pro- 
longée, de  crampes  douloureuses  dans  les  masses 
musculaires  des  bras  et  surtout  des  jambes, 
analogues  à  celles  que  l'on  observe  dans  le 
choléra.  Elle  peut  se  répéter  ainsi  pendant  deux 
ou  trois  semaines,  avec  de  courtes  périodes  de 
rémission,  puis  diminuer  peu  à  peu  et  disparaître 
enfin  complètement  pour  quinze  jours,  un  mois, 
deux  mois  et  souvent  plus. 

Pendant  toute  sa  durée,  l'abdomen  e.t  forte- 
ment retracté,  la  constipation  opiniâtre,  1  urine 
est  rare,  foncée,  sédimenteuse,  le  pouls  large  et 
fréquent  ;  le  malade  s'amaigrit,  tombe  rapide- 


(1)  Arch.  gtin-  de  Méd.,  1889. 
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ment  dans  un  état  d'inanition  très  prononcé  et 
peut  même  mourir  «  brusquement  sidéré  à  la 
suite  d'un  accès  plus  violent  que  les  autres  » 
(Obs.  deM.  Rémond). 

Dans  l'intervalle  des  crises,  la  santé  reparaît 
absolument  parfaite,  l'appétit  revient,  les  diges- 
tions sont  faciles  et  non  douloureuses,  le  malade 
engraisse  rapidement  et  répare  les  pertes  qu'il 
vient  de  subir.  L'examen  le  plus  attentif  ne 
révèle  aucun  symptôme  qui  puisse  dénoter  une 
aflfection  du  système  nerveux  ou  de  l'estomac;  le 
chimisme  stomacal  enfin  est  normal.  ' 

Le  pronostic  de  cette  affection  est  grave,  parce 
qu'elle  résiste  à  tout  traitement  et  que  les  malades 
restent  toujours  exposés  à  de  nouvelles  crises 
horriblement  douloureuses  qui  peuvent  entraîner 
une  dénutrition  marquée  et  même  la  mort. 

Ces  crises  gastriques  essentielles,  que  l'on  ne 
peut  rattacher  ni  à  une  affection  du  système 
nerveux,  ni  à  une  affection  de  l'estomac,  consti- 
tuent une  entité  morbide,  qu'il  faut  faire  rentrer 
dans  les  névroses,  dans  les  affections  sine  mate- 
ria  du  système  nerveux.  L'étiologie  en  a  été  tantôt 
un  coup  violent,  reçu  sur  l'épigastre  deux  mois 
avant  son  apparition,  tantôt  une  forte  émotion 
morale,  tantôt  enfin  un  surmenage  intellectuel 
L'mtegrité  absolue  du  système  nerveux  permet 
de  différencier  ces  crises  gastriques  essentielles 
des  crises  du  tabès,  de  lasclérose  en  plaques,  etc. 
iL  absence  d'hématémèse,  de  meloena,  la  compo- 
^sition  normale  du  suc  gastrique,  l'absence  de 
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tout  trouble  digestif  en  dehors  des  paroxysmes, 
pendant  des  périodes  quelquefois  très  longues 
font  exclure  bientôt  l'hypothèse  d'ulcère  rond  e 
de  gastrite,  avec  lesquels  on  pourrait  facilement 
les  confondre  au  premier  abord. 

Il  faut  placer  à  côté  de  cette  affection,  et  peut- 
être  l'identifier  avec  elle,  la  maladie  déente  par 
Rossbach,  sous  le  nom  de  gastroxyns.s,  par 
M.Lépine(l)sousle  nom  de  gastroxie;  e  le  pro- 
cède par  attaques  survenant  à  des  intervalles  plus 
ou  moins  longs  et  composées  d'une  série  d  accès. 

Le  malade,  -  il  s'agit  d'un  homme  le  plus 
souvent,  -  à  la  suite  d'un  travail  excessif  est 
pris,  quelques  instants  après  le  repas,  d  une  soil 
ardente  sans  pyrosis,  d'une  douleur  vive,  brû- 
lante à  l'épigastre,  qui  ne  tarde  pas  as  accompa- 
gner de  vomissements  ;  les  vomissements  sur- 
viennent tous  les  quarts  d'heure  ou  toutes  les 
demi-heures,  et  sont  d'abord  alimentaires,  pui 
b  Ueux  et  muqueux,  dans  tous  les  cas  fortement 
acides.  Puis  laccès  se  calme,  pour  reparaître  au 
repas  suivant,  et  ainsi  pendant  plusieurs  jours. 

Ces  attaques  se  produisent  après  avoir  été  ou 
non  précédées  pendant  quelques  jours  de  symp- 
tômes dyspeptiques  légers,  saccompagnen  le 
plus  souvent  d'une  céphalalgie  intense  dune 
hyperesthésie  généralisée  et  d'un  état  particuher 
'^Squiétude.  Dans  leur  intervalle,  ^^^^^^^^^^^^ 
raie  est  parfaite,  les  fonctions  de  l  estomac 


(1)  Soc.  méd.  dciflHôp.,  1885. 
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s'accomplissent  normalement,  sans  le  moindre 
phénomène  dyspeptique. 

Les  matières  vomies  sont  très  acides  et  contien- 
nent une  forte  proportion  d'acide  chlorhydrique  ; 
ce  sont,  en  somme,  des  crises  passagères  d'hy- 
perchlorhydrie. 

^  Le  diagnostic  se  fait  assez  facilement  par 
l'étiologie,  par  l'évolution  qui  se  fait  par  attaques 
avec  de  longs  intervalles  de  santé  parfaite  et 
d'intégrité  fonctionnelle  absolue  de  l'estomac,  de 
même  que  par  l'absence  de  melœna  et  d'héma- 
témèse. 

Vomissements  périodiques  de  Leyden,  crises  Maladie  de 
gastriques  essentielles,  gastroxynsis  de  Rossbach, 
gastroxie  de  Lépine,  toutes  ces  affections,  qui  se 
ressemblent  par  tant  de  points,  ne  sont  peut-être 
que  la  forme  intermittente  ou  aiguë  de  la  maladie 
décrite  par  Reichmann,  puis  par  Riegel,  sous  le 
nom  d'hypersécrétion  gastrique,  puis  par  Bou- 
veret  et  Devic  (1),  sous  le  nom  de  maladie  de 
Reichmann. 

L'hypersécrétion  gastrique,  ou  maladie  de 
Reichmann,  se  présente  sous  deux  formes  diffé- 
rentes :  l'une,  intermittente  ou  aiguë,  est  carac- 
térisée par  des  crises  gastralgiques  extrêmement 
douloureuses,  accompagnées  de  vomissements 
freijuents,  d'intolérance  gastrique,'  durant  d'un 
a  cinq,  six  et  huit  jours,  séparées  par  de  longs 
intervalles  de  santé  parfaite  ;  sa  description  se 


,1)  Maladie  de  Reichmann,  1891. 
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superpose  à  celle  des  affections  que  nous  venons 
d'énumérer  ;  l'autre,  continue  ou  chronique,  qui 
peut  être  primitive,  mais  le  plus  souvent  succède 
à  la  forme  précédente,  présente  une  série  de 
symptômes  qui  rendent  des  plus  faciles  sa  con- 
fusion avecrulcère  simple. 

Les  malades  sont  ordinairement  des  névro- 
pathes qui  sont  atteints  de  leur  affection  à  la 
suite  d'un  chagrin,  d'une  émotion  vive,  etc.  Les 
douleurs  surviennent  généralement  deux  ou  trois 
heures  après  le  repas,  lorsque  la  digestion  est 
presque  terminée  ;  elle  est  cuisante,  brûlante, 
extrêmement  vive,  siège  surtout  à  l'épigaslre, 
mais  irradie  vers  le  rachis,  l'ombilic  et  les 
épaules.  S'il  se  produit  un  vomissement,  ou  si  le 
malade  ingère  quelque  aliment,  elle  se  calme, 
pour  apparaître  de  nouveau  une  heure  ou  deux 
plus  lard. 

Elle  apparaît  aussi  la  nuit,  d'une  façon  assez 
régulière  entre  minuit  et  deux  heures,  puis  le 
matin,  au  réveil;  elle  est  suivie  généralement 
alors  du  vomissement  d'un  liquide  clair  filant, 
dont  la  quantité  varie  entre 200  et  300  grammes, 
et  que  l'examen  chimique  montre  être  du  suc 
gastrique,  le  plus  souvent  très  riche  en  acide 
chlorhydrique.  Quelquefois,  la  douleur,  au  heu 
d'être  calmée  par  un  vomissement,  disparaît  après 
l'évacuation  du  suc  gastrique  dans  l'intestin, 
suivie  bientôt  d'une  selle  diarrhéique  qui  rem- 
place la  constipation  ordinaire.  Le  malade  digère 
vite  et  facilement  la  viande  et  toutes  les  subs- 
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tances  albuminoïdes,  lentement  et  difQcilement 
les  féculents  et  les  farineux. 

Si  le  matin  à  jeun  on  lave  l'estomac  de  ces 
individus,  on  en  retire,  sans  avoir  amorcé  la 
sonde,  200  à  300  grammes  et  même  plus  du  suc 
gastrique  hyperchlorhydrique  dont  nous  avons 
parlé,  mélangé  ou  non  avec  des  résidus  de  pain 
et  d'aliments  amylacés.  Si  on  leur  administre  un 
repas  d'épreuve,  le  contenu  stomacal,  après  une 
heure,  est  plus  abondant  que  normalement  et  plus 
riche  en  acide  chlorhydrique.  11  s'agit  donc  d'une 
hypersécrétion  continue,  ordinairement  hyper- 
chlorhydrique. 

Cette  affection  est  certainement  celle  que  l'on 
confond  le  plus  fréquemment  avec  l'ulcère.  Dou- 
leur survenant  après  les  repas,  vomissements, 
hyperchlorhydrie,  tout  contribue  à  rendre  la  con- 
fusion possible  et  même  facile.  Nous  savons, 
d'ailleurs,  que  cette  gastrorrhée  hyperacide,  ce 
catarrhe  acide  est  considéré  par  quelques  au- 
teurs comme  précédant  toujours  l'ulcère,  comme 
en  étant  la  cause,  sinon  unique,  au  moins  indis- 
pensable. En  réalité,  il  est  difficile  de  le  dis- 
tinguer de  l'ulcère,  et  nous  irons  jusqu'à  dire, 
qu'en  l'absence  de  melœna  ou  d'hématémèse  le 
diagnostic  est  impossible  dans  la  grande  majorité 
des  cas  ;  aussi  n'essaierons-nous  pas  de  donner 
des  différences  qui  ne  sauraient  s'appliquer  à  la 
clinique.  En  présence  de  douleurs  vives  surve- 
nant après  le  repas,  calmées  par  le  vomisse- 
ment, d'hyperchlorhydrie  avec  sécrétion  con- 
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tinue,  on  diagnostiquera  maladie  de  Reichmann 
ou  ulcère  ;  un  seul  signe  peutlever  les  doutes,  c'est 
la  gastrorrhagie,  et  encore  faut-il  qu'elle  soit 
abondante  ou  fréquente,  car,  dans  la  maladie  de 
Reichmann,  il  existe  assez  fréquemment  de  pe- 
tites hémorrhagies  capables  de  teinter  les  vomis- 
sements. Une  autre  circonstance,  enfin,  vient 
encore  gêner  la  précision  du  diagnostic  :  dans 
près  de  la  moitié  des  observations,  la  maladie 
de  Reichmann  était  compliquée  d'ulcère  simple. 

Existe-t-il  des  relations  entre  l'hyperchlorhy- 
drie  simple,  l'hypersécrétion  gastrique  intermit- 
tente l'hypersécrétion  continue?  On  le  suppose. 
Les  malades  seraient  tout  d'abord  des  nerveux 
hvperchlorhydriques,  puis  surviendrait  1  hyper- 
sécrétion gastrique  aiguë,  puis  enfin,  après  plu- 
sieurs poussées,  séparées  par  de  longues  périodes 
d'accalmie,  s'installerait  l'hypersécrétion  con- 
tinue. Pour  certains  auteurs,  cette  dernière  forme 
de  la  maladie  de  Reichmann  serait  la  cause  de 
l'ulcère;  nous  nous  contentons  de  constater  la 
coïncidence  fréquente  des  deux  affections,  et 
nous  n'accordons  à  la  première,  par  rapport  a  la 
seconde,  que  le  rôle  de  cause  adjuvante,  la  cause 
primitive  restant  encore  à  trouver. 
Tans  la  gastrite,  dont  le  type  est  la  gastrU. 
des  alcooliques,  l'appétit  est  ordmairement  nul, 
ia  langue  épaisse,  saburrale,  pâteuse;  les  dou- 
eurs  sont  plus  vagues,  siègent  d'une  façon  moins 
fixe  à  l'ép'gastre,  n'irradient  pas  vers  le  rachi 
et  es  épauL;  elles  viennent  à  tous  moments  de 
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la  journée,  surtout  le  matin,  à  jeun,  sont  peu  in- 
fluencées par  les  repas  et  sont  rarement  accom- 
pagnées de  vomissements  ;  par  contre,  il  existe 
despituites  le  matin,  au  réveil,et  jusqu'à  l'absorp- 
tion souvent  d'un  peu  de  vin  ou  de  liqueur.  Le 
malade  a  des  cauchemars  la  nuit,  un  tremblement 
particulier,  tous  les  signes,  enfin,  d'un  élhylisme, 
qu'il  avoue  le  plus  souvent.  Il  n'existe  pas  d'héma- 
témèse  ou  elles  sont  au  moins  exceptionnelles. 
Le  diagnostic  est  donc  ordinairement  facile. 

En  présence  d'un  malade  qui  a  des  douleurs  à 
l'épigastre,  des  vomissements  alimentaires,  des 
gastrorrhagies,  il  est  quelquefois  bien  difficile  de 
savoir  s'il  est  atteint  d'ulcère  ou  de  cancer  de 
l'estomac.  Ces  trois  signes  se  rencontrent,  en  effet, 
dans  les  deux  maladies,  et,  si  le  malade  a  de  qua^ 
rante-cinq  à  cinquante  ans,  s'il  est  pâle,  anémié, 
presque  cachectique,  le  diagnostic  peut  rester 
longtemps  en  suspens.  C'est  surtout  en  vue  de 
ces  cas  difficiles  qu'ont  été  faites  tontes  les  re- 
cherches sur  l'absorption  de  la  muqueuse  sto- 
macale, l'acidité  du  suc  gastrique,  la  motricité 
de  l'estomac,  dont  nous  avons  parlé  au  commen- 
cement de  ce  chapitre. 

Mais  nous  devons  tout  d'abord  insister  sur  les 
différences  cliniques  ;  elles  sont  ordinairement 
telles  que  le  diagnostic  est  facile. 

Les  douleurs  dans  l'ulcère  ne  se  montrent  gé- 
néralement qu'à  l'occasion  des  repas  ;  elles  sont 
vives,  lancinantes,  térébrantes,  extrêmement 
violentes,  irradiant  dans  le  dos,  à  l'ombilic, 
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dans  les  épaules  et  sont  calmées  lorsque  l'esto- 
mac se  vide,  soit  par  vomissement,  soit  norma- 
lement dans  l'intestin;  elles  sont  provoquées 
encore  par  les  mouvements  et  certaines  positions 
prises  par  le  malade.  Dans  le  cancer,  la  douleur 
est  continue,  avec  quelques  paroxysmes  qui  ne 
se  produisent  ni  à  la  suite  des  repas  ni  à  l'occa- 
sion d'un  mouvement  ;  elle  est  sourde,  gravalive, 
souvent  augmentée  par  la  pression  en  un  point 
limité  et  toujours  le  même. 

Dans  l'ulcère,  les  vomissements  surviennent 
après  les  repas  avec  la  douleur,  à  laquelle  elles 
mettent  fm,  rarement  à  jeun.  Dans  le  cancer,  ils 
surviennent  aussi  bien  le  matin,  au  réveil,  qu'à 
tout  autre  moment  de  la  journée  ;  tantôt,  ils  sont 
alimentaires,  tantôt  muqueux,  peu  acides,  con- 
tenant surtout  des  acides  organiques;  ils  ne  se 
produisent  quelquefois  que  tous  les  deux  ou  trois 
jours  seulement;  d'autres  fois,  ils  sont  fréquents, 
'violents  et  viennent  sans  cause  appréciable. 

Lagastrorrhagie  de  l'ulcère  est  brusque,  abon- 
dante le  plus  souvent;  le  malade  vomit  du  sang 
rouge,  quelquefois  coagulé,  plus  ou  moins  digère, 
à  l'aspect  de  marc  de  café  ;  l'hématémèse  ter- 
minée,lemaladeestpâle,anémié,maisse  rétablit 

rapidement  de  cette  secousse  violente. 

La  gastrorrhagie  du  cancer  est  peu  abondante  ; 
elle  se  répète  souvent  sans  cause  ;  le  sang  est 
altéré,  a  l'aspect  de  suie  délayée,  le  malade 
s'anémie,  se  cachectise  de  plus  en  plus. 

Dans  l'ulcère,  la  langue  est  rouge,  sèche,!  ap- 
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pétit  est  bon,  la  soif  vive.  Dans  le  cancer,  les 
troubles  dyspeptiques  sont  prononcés  au  plus 
haut  degré  :  Ja  langue  est  sale,  la  bouche 
pâteuse,  l'appétit  nul  ou  très  diminué,  la  cons- 
tipation ordinaire. 

Si  l'on  ajoute  à  cela  les  considérations  tirées 
de  l'âge  et  du  sexe;  si  l'on  ajoute  la  présence, 
dans  le  cancer,  d'une  tumeur  stomacale,  l'appa- 
rition de  la  cachexie  avec  la  teinte  jaune-paille, 
la.  phlegmatia  alba  dolens,  etc.,  on  arrive  à  se 
demander  pourquoi  ce  diagnostic  passe  pour 
présenter  tant  de  difficultés. 

Mais  il  faut  savoir  que  la  douleur  peut  être  très 
vive  dans  le  cancer,  faible  dans  l'ulcère  ;  l'héma- 
témèse  abondante,  faite  de  sang  liquide  et  rouge 
dans  le  cancer,  marc  de  café  dans  l'ulcère  ;  que 
les  vomissements  peuvent  manquer  dans  ce 
dernier  et  se  produire  après  chaque  repas  dans 
le  premier.  Les  individus  de  cinquante  à  soixante 
ans  peuvent,  et  assez  souvent,  avoir  un  ulcère  ; 
ceux  de  trente  à  quarante  ans,  un  cancer.  La 
tumeur  stomacale  enfin  peut  manquer  dans  le 
cancer,  exister  dans  l'ulcère. 

Les  faits  ne  sont  pas  très  rares  dans  lesquels    uicère  avec 

1     .  ,  ,  ...  tumeur. 

la  tumeur  cancéreuse'  échappe  aux  mvestigations 
du  médecin  pendant  un  temps  fort  long,  voire 
même  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Il 
est  beaucoup  moins  fréquent  de  rencontrer  des 
ulcères  avec  tumeur  ;  il  en  existe  dans  la  science 
une  vingtaine  de  cas  environ,  observés  chez  des 
femmes  pour  la  plupart  (4  sur  5)  et  à  un  âge  où 
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le  cancer  se  montre  volontiers.  Sur  les  16  cns 
réunis  par  Reinhard  (1),  la  tumeur  était  due  : 
6  fois  à  une  sténose  cicatricielle  hyperlrophique 
du  pylore,  6  fois  aux  adhérences  qui  unissaient 
l'estomac  et  les  organes  voisins  ainsi  qu'à  l'em- 
piétement de  l'ulcère  sur  ces  organes,  une  fois  à 
un  abcès  enkysté  au-devant  de  l'estomac,  3  fois 
à  des  corps  étrangers. 

La  présence  en  quantité  normale  ou  exagérée 
de  l'acide  chlorhydrique  est  un  signe  qui  plaide 
en  faveur  de  l'ulcère.  On  a,  pendant  un  certain 
temps,  attaché  à  cette  constatation  une  valeur 
diagnostique  considérable,  une  valeur  pathogno- 
monique  même.  Mais  l'absolu  n'existe  pas  ;  les 
observations  n'ont  pas  longtemps  tardé  à  pa- 
raître dans  lesquelles  on  signalait,   soit  des 
ulcères  avec  hypochlorhydrie,  soit  des  cancers 
avec  chlorhydrie  normale,  ou  même  exagérée 
—  et  nous  rappelons,  à  ce  propos,  les  cancers 
greffés  sur  des  ulcères.  —  H  n'en  est  pas  moms 
vrai  qu'en  cas  d'hésitation,  l'hypochlorhydrie 
devra  faire  pencher  la  balance  vers  le  cancer, 
tandis  qu'une  chlorhydrie  normale,  et  surtout 
une  chlorhydrie  exagérée,  devra  plaider  en 
faveur  d'un  ulcère. 

En  thèse  générale,  d'ailleurs,  on  peut  dire  avec 
Gerhardt  (2),  que  toute  affection  stomacale  qui  a 
duré  plus  de  trois  ans  doit  être,  si  elle  ne  s'ac- 


(1)  Reinhard,  Inauq.  Dissert.,  Berliu, 

(2)  Deutsch.  Woc/iensc/i.,  1888. 
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compagne  pas  d'une  tumeur  appréciable,  consi- 
dérée comme  un  vieil  ulcère,  quand  bien  même 
elle  aurait  causé  une  dénutrition  considérable  ; 
que,  dans  une  maladie  d'estomac  qui  a  duré  plus 
de  trois  ans,  même  avec  des  interruptions,  une 
petite  tumeur  dure  doit  faire  penser  à  un  ulcère 
plutôt  qu'à  un  cancer.    Malheureusement,  il 
arrive  que  cette  seconde  lésion  se  greffe  sur  la 
première  et  qu'après  avoir  eu  tous  les  signes 
d'un  ulcère,  dont  il  a  guéri  quelquefois,  le  ma- 
lade meurt  d'un  cancer  qu'on  a  considéré,  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long,  comme  une 
rechute  ou  récidive  de  son  ulcère.  Il  est  facile  de 
comprendre  combien  le  diagnostic  est  difficile 
dans  les  cas  de  ce  genre,  heureusement  fort 
rares.  La  durée  de  la  maladie,  l'analyse  du  suc 
gastrique,  ne  peuvent  être  d'aucun  secours  ;  seule 
l'extension   de  la   tumeur,   la    teinte  jaune 
cachectique,  la phlegmalia  alba  dolens,  permet- 
tront de  faire  le  diagnostic. 

Un  moyen  très  simple  de  sortir  d'embarras  a 
été  proposé  par  Rommelaere  (1)  :  «  L'observa- 
tion nous  a  permis,  dit  cet  auteur,  de  constater 
que,  dans  les  tumeurs  de  mauvaise  nature,  quel 
que  soit  leur  siège,  quel  que  soit  leur  aspect 
morphologique,  le  chiffre  de  l'urée  urinaire  des- 
cend graduellement  et  finit  par  rester  inférieur 
à  12  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  >. 
Cette  loi,  appHcable  aux  cancers  de  tous  les  or- 

(1)  Journ.  de  Bruxelles,  1883. 
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ganes  en   général,  n'est  pas  rigoureusement 
exacte  ;  il  est  évident  que  la  quantité  des  ingesla 
doit  faire  varier  la  quantité  d'urée  excrétée  ;  l'on 
a  cité  des  observations  de  cancéreux  qui  ren- 
daient chaque  jour  une  quantité  normale  d'urée 
parce  qu'ils  continuaient  à  bien  s'alimenter,  et, 
d'autre  part,  on  a  rencontré  l'hypoazoturie  dans 
la  tuberculose,  les  néphrites,  etc.,  tous  élats  qui 
s'accompagnent  souvent  d'une  alimentation  in- 
suffisante. Sans  prendre  parti  dans  la  discussion 
sur  l'hypoazoturie  dans  le  cancer  en  général, 
nous  sommes  convaincus  qu'en  cas  d'hésitation 
entre  un  cancer  ou  un  ulcère  de  l'estomac  la 
recherche  de  ce  signe  peut  être  fort   utile  ; 
M.  Rauzier  (1)  notamment  a  publié  une  obser- 
vation fort  probante  dans  laquelle  ce  signe  seul 
permit  de  porter  le  diagnostic  d'ulcère,  confirmé, 
peu  après,  par  l'autopsie  ;  lemalade,  qui  mourut 
de  cachexie,  rendait  encore  «l'avant-veille de  sa 
mort,  1,600  grammes  d'urines  claires  et  ambrées 
renfermant  27  gr.  2  d'urée.  » 

M.  Troisier  a  insisté,  dans  ces  dernières  an- 
nées (2),  sur  un  signe  indiqué  déjà  par  Virchow  : 
la  production  d'adénopathies  à  distance  dans  le 
cancer  et  leur  absence  dans  l'ulcère;  ces  adéno- 
pathies,  qui  apparaissent  ordinairement  vers  la 
fin  de  la  maladie,  mais  quelquefois  six  mois  ou 
un  an  plus  tôt,  s'observent  dans  près  de  la  moitié 

({}  Gaz.  hebdom.,  \m.  , 

(2)  Soc.  médic.  des  Hop.,  1886.  -  Arch.  gén.  de  Med., 

1889. 
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des  cas;  elles  siègent  surtout  d<ans  le  creux  sus- 
claviculaire  gauche,  mais  peuvent  exister  aussi 
dans  le  creux  sus-claviculaire  droit,  les  aines  et 
les  aisselles;  les  ganglions  sont  petits,  indolents 
et  d'une  dureté  remarquable. 

On  a  noté,  enfin,  dans  le  cancer  une  diminution 
considérable  des  globules  du  sang,  comme  on 
n'en  observe  dans  aucune  autre  maladie,  et  une 
diminution  très  marquée  de  l'hémoglobine 
(Hœberlin)  (1).  Normal  dans  l'ulcère,  le  nombre 
de  globules  rouges  tombe  à  1  ou  2  millions  dans 
le  cancer  (Mûller)  (2),  les  globules  blancs  aug- 
mentent (Hayem)  (3),  l'albuminurie  est  fréquente. 

Nous  n'avons  guère  à  faire  le  diagnostic  des 
hématémèses  ;  la  plupart  des  maladies  dans 
lesquelles  on  rencontre  les  hématémèses  sont 
tellement  différentes  de  l'ulcère  qu'il  vient  à 
peine  à  l'esprit  de  faire  ce  diagnostic. 

Nous  ne  citerons  guère  que  la  leucocythénie  •  Leucémie, 
et  la  pseudo-leucémie,  l'anémie  pernicieuse, 
parce  que  nous  avons  trouvé  des  observations 
dans  lesquelles  l'ulcère  de  l'estomac  avait 
simulé  ces  maladies,  grâce  à  une  hypertrophie 
considérable  de  la  rate,  qui  dépendait  elle-même 
d'infarctus  dus  à  une  thrombose  de  l'artère 
splénique. 

Mais  il  nous  faut  faire  une  mention  spéciale  cinhose 
des  hématémèses  qu'on  observe  si  souvent  au  """"p'"'""*- 

(1)  Miinch.  med.  Woch.,  1888. 

(2)  Soc.  méd.  Berlin,  1888. 

(3)  Soc.  de    iologie,  1887. 
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début  de  la  cirrhose  atrophique,  dont  elles  sont 
même  quelquefois  les  premiers  symptômes.  Le 
malade  présente  quelques  troubles  dyspeptiques, 
il  a  une  hématémèse,  n'a  pas  les  signes  communs 
de  lacirrhose(ascite,  circulation  complémentaire); 
on  porte  le  diagnostic  d'ulcère  simple  ou  même  de 
cancer  de  l'estomac.  Plusieurs  symptômes  cepen- 
dant permettent  de  faire  le  diagnostic  :  l'appétit 
est  diminué,  nul  parfois  ;  les  douleurs  peu  pro- 
noncées ne  surviennent  pas  après  les  repasetn'ont 
pas  l'intensité  toute  particulière  des  douleurs  de 
l'ulcère;  il  n'y  a  pas  de  vomissements.  Enfin, 
les  autres  signes  de  la  cirrhose  viennent  bientôt 
lever  tous  les  doutes. 
Diagnostic  du      Hn'cst  passaus  intérêt  de  chercher  à  préciser 
cliniquement  le  siège  de  l'ulcère  simple,  non 
point  que  la  thérapeutique  immédiate  doive  en 
tirer  des  indications  précieuses,  mais  parce  que 
le  pronostic  en  dépend,  dans  une  certaine  mesure 
tout  au  moins. 

Il  est  sage,  croyons-nous,  de  ne  jamais  rien 
affirmer  à  ce  sujet,  et  tel  qui  diagnostique  un 
ulcère  du  cardia  ou  de  la  région  voisine,  parce 
que  la  douleur  et  le  vomissement  suivent  de  près 
l'ingestion  des  aliments,  est  exposé  à  trouver, 
à  l'autopsie,  un  ulcère  d'une  des  faces  ou  même 
du  pylore.  Aussi  considérons-nous  comme  ca- 
pables de  ne  nous  donner  que  des  présomptions 
les  signes  que  nous  allons  maintenant  énumé- 

rer  * 
Lorsque  l'ulcère  se  trouve  dans  la  région  ca 
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diaque,  et  mieux  encore  au  cardia,  la  douleur 
apparaît  aussitôt  après  l'ingestion  des  premiers 
aliments,  les  vomissements  suivent  de  près,  il 
semble  y  avoir  une  véritable  intolérance  gas- 
trique; la  douleur  a  son  maximum  dans  l'hypo- 
condre  gauche  et  irradie  dans  l'épaule  du  même 
côté  ;  elle  est  exagérée  par  le  décubilus  latéral 
gauche,  calmée,  au  contraire,  par  le  décubitus 
latéral  droit. 

Si  la  douleur  n'apparaît  qu'une  heure  ou  deux  . 
après  le  repas,  si  elle  a  son  maximum  dans 
J'hypocondre  droit  et  irradie  du  même  côté,  si 
enfin  elle  est  calmée  par  le  décubitus  latéral 
gauche,  exagérée  par  le  décubitus  sur  le  côté 
droit^  il  est  permis  de  supposer  que  l'ulcère  est 
situé  près  du  pylore. 

Douleur  survenant  un  quart  d'heure  ou  une 
demi-heure  après  les  repas,  siégeant  à  l'épigastre 
et  au  «  point  rachidien  »  correspondant,  calmée 
surtout  par  la  position  demi-couchée  ou  assise, 
tels  sont  les  signes  qui  plaident  en  faveur  du 
siège  à  la  petite  courbure  ou  dans  son  voisi- 
nage. 

Lorsque  l'ulcère  est  situé  près  de  la  grande 
courbure,  la  douleur  n'apparaît  aussi  qu'un 
quartd'heure  ou  une  demi-heure  après  les  repas  ; 
mais  elle  a  son  maximum  plus  près  de  l'ombilic 
et  irradie  de  préférence  vers  l'abdomen  ;  le 
malade,  pour  la  calmer,  se  couchera  sur  le  dos 
ou  sur  le  ventre,  suivant  que  l'ulcère  se  trouvera 
sur  la  face  antérieure  ou  la  face  postérieure. 
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On  conçoit  facilement  que  la  douleur  étant, 
dans  l'ulcère,  un  phénomène  en  grande  partie 
subjectif  ne  peut  s'expliquer  exclusivement  par 
des  théories  purement  mécaniques  :  un  malade 
dont  Testomac  est  intolérant  souffrira  et  vomira 
aussitôt  après  le  repas, bien  que  son  ulcère  siège 
au  pylore,  tandis  qu'un  autre  aura  un  ulcère 
latent  de  larégion  cardiaque. 

Une  faudrait  pas  toutefois  refuser  toute  valeur 
à  ces  signes  ;  ils  peuvent,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  nous  permettre  de  supposer  avec  vrai- 
semblance quel  est  le  siège  de  la  lésion. 
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«  Nous  connaissons  maintenant  à  fond  ]a 
lésion  que  nous  avons  à  combattre,  dit  Cruveil- 
hier;  ce  n'est  point  un  ulcère  cancéreux,  c'est 
un  ulcère  simple,  c'est-à-dire  une  phlegmasie 
ulcéreuse,  une  lésion  locale  entretenue  par  une 
irritation  locale,  exempte  de  toute  complication, 
tendant  essentiellement  àlaguérison. 

«  Orjamais  les  méthodes  rationnelles  de  traite- 
ment n'ont  été  d'une  application  plus  précise, 
d'une  efficacité  plus  merveilleuse  que  dans  le 
cas  actuel. 

«  Que  ferions-nous  si  nous  avions  à  traiter  à 
l'extérieur  un  pareil  ulcère,  un  ulcère  simple 
tendant  essentiellement  à  la  guérison  et  qui  ne 
serait  entretenu  que  par  une  irritation  purement 
locale? 

«  Ce  que  nous  ferions?  Rien  autre  chose  que  de 
condamner  au  repos  l'organe  malade  et  de  le 
soustraire  à  l'action  de  toutes  les  causes  locales 
d'irritation. 
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«  Combien  est  différente  la  conduite  que  l'on 
tient  quelquefois  h  l'égard  de  l'estomac  !  Le 
malade  se  plaint  de  digestions  laborieuses  ;  on 
lui  prescrit  des  amers  et  quelquefois  des  ferru- 
gineux; dans  certains  cas,  un  vomitif;  plus  sou- 
vent, un  ou  plusieurs  purgatifs.  Le  malade 
répugne  aux  viandes  comme  à  toute  espèce 
d'aliments  substantiels  ou  excitants  ;  n'importe, 
on  insiste  pour  qu'il  se  nourrisse  de  viandes 
noires,  de  vins  généreux;  plus  il  mange,  plus  il 
s'affaiblit,  plus  il  dépérit,  et  ce  n'est  quelquefois 
qu'après  une  multitude  d'essais  plus  infructueux 
les  uns  que  les  autres  qu'on  arrive  à  comprendre 
qu'il  faut  sortir  de  celte  fausse  voie. 

«  Que  faut-il  donc  faire  en  pareil  cas?  Rien 
autre  chose  que  de  laisser  reposer  l  organe 
malade. 

«  Laisser  reposer  l'organe  malade  !  Cette  loi,  si 
fidèlement  observée  dans  le  traitement  des 
maladies  des  autres  organes  de  l'économie, 
semble  complètement  oubliée  quand  il  s'agit 
de  l'estomac;  et  cependant  là  est  tout  le  secret 
du  traitement.  On  n'est  vraiment  sans  pitié  que 
pour  son  estomac  ;  il  a  beau  se  révolter,  il  faut 
qu'il  travaille  toujours. 

«  Mais  si  le  repos  de  l'estomac  peut  et  doit  être 
absolu  quant  aux  médicaments  proprement  dits, 
il  ne  saurait  l'être  quant  à  l'aliiBcntation.  Le 
repos  de  l'estomac,  c'est  la  diète,  c'est  le 
régime,  c'est  un  choix  et  une  quantité  d'ali- 
ments qui  soient  en  rapport  avec  les  instincts  de 


TRAITEMENT 


185 


l'estomac  et  qui  passent  pour  ainsi  dire 
inaperçus. 

«  Le  régime  lacté,  voilà  le  grand  moyen  de 
guérison  de  l'ulcère  simple  de  l'estomac,  le  seul 
aliment  dont  cet  organe  puisse,  en  général, 
supporter  la  présence  sans  se  révolter,  le  seul 
topique  qui  lui  convienne  ;  et  quelquefois  le 
lait,  lorsqu'il  est  bien  toléré,  réussit  comme  par 
enchantement,  » 

On  s'est  demandé  si  le  repos  de  l'estomac  ne 
pourrait  pas  être  absolu  non  seulement  «  quant 
aux  médicaments  proprement  dits  »,  comme  le 
veut  Cruveilhier,  mais  aussi  «  quant  à  l'alimen- 
tation ». 

Le  désir  de  supprimer  la  digestion  stomacale 
n'est  peut-être  pas  si  étrange  qu'on  serait  porté 
à  le  croire  tout  d'abord.  Nous  savons  que  Czerny 
a  pu  enlever  l'estomac  à  des  chiens,  aboucher 
directement  l'œsophage  au  duodénum,  ou  prati- 
quer une  fistule  duodénale  et  nourrir  exclusive- 
ment par  l'intestin  ces  animaux,  qui  non  seule- 
ment ont  vécu  en  parfaite  santé  pendant  plu- 
sieurs années,  mais  ont  même  engraissé.  Nous 
savons,  d'autre  part,  que  certains  malades  dont 
les  fonctions  chimiques  stomacales  semblent  être 
nulles,  qui  ont  la  variété  de  chimisme  stomacal 
désignée  par  MM.  Hayem  et  Winter  sous  le  nom 
d'apepsie,  se  portent  très  bien,  ont  une  santé 
parfois  florissante.  11  est  donc  permis  de  se 
demander  si  le  rôle  de  l'estomac  dans  la  diges- 
tion n'est  pas  plutôt  mécanique  que  chimique,  si 


186 


ULCÈRE  DP.  l'estomac 


la  digoslion  n'est  pas  pour  la  plus  grande  par- 
lie,  sinon  exclusivement,  un  phénomène  d'ordre 
intestinal,  s'il  ne  serait  pas  possible  enfin  de 
supprimer  le  fonctionnement  de  l'estomac  d'un 
individu  sans  altérer  sa  santé. 

Il  nous  paraît  difficile  cependant,  et  nous  ne 
sachions  pas  que  la  chose  ait  jamais  été  faite,  de 
proposer  de  nourrir  les  malades  atteints  d'ulcère 
simple  par  une  fislule  duodénale;  les  dangers  ne 
seraient  pas  minimes  et  le  remède  serait  proba- 
blement pire  que  le  mal.  Mais  on  a  proposé  de 
les  nourrir  exclusivement  par  la  voie  rectale. 

Williams  (1),  qui  préconisa  ce  traitement  de 
l'ulcère  simple  par  des  lavements  nutritifs,  pré- 
tendit que  ses  malades  s'en  trouvèrent  fort  bien 
et  qu'après  un  temps  très  court,  la  douleur,  les 
hémorrhagies,  les  vomissements  ayant  cessé,  ils 
purent  reprendre  par  la  voie  buccale  du  lait 
d'abord,  des  aliments  liquides  ensuite,  puis 
enfin  le  régime  ordinaire. 

Cette  tliérapeutique  ne  fut  jamais  complète- 
ment abandonnée,  bien  que  non  plus  jamais  très 
employée.  Récemment,  Donkin  (2)  la  préconisa 
dans  les  cas  d'ulcère  rebelle  ;  il  maintient  ses 
malades  au  lit,  dans  le  repos  absolu,  et  sup- 
prime toute  aUmentation  par  la  bouche.  De 
deux  heures  en  deux  heures,  ou  quelquefois  de 
six  en  six  heures,  il  fait  administrer  un  lavement 
évacuateur,  suivi  d'un  lavement  nutritif,  composé 

(1)  Lancet,  187-i. 

(2)  lùid.,  1890. 
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de  75  grammes  de  lait  ou  de  thé  de  bœuf,  d'un 
jaune  d'œuf,  de  15  à  30  grammes  de  brandy  el  de 
•quelques  gouttes  de  laudanum.  Après  un  temps 
variable  entre  dix  et  dix-neuf  jours,  il  fait 
reprendre  l'alimentation  par  la  voie  buccale, 
tout  en  continuant  les  lavements,  puis  enfin 
l'alimentation  buccale  seule.  La  guérison,  dit-il, 
survient  du  quinzième  au  trentième  jour. 

Tacke  (1)  est  tellement  convaincu  de  l'utilité,  de 
la  nécessité  de  ce  traitement,  que,  pour  obtenir 
plus  sûrement  la  suppression  de  l'alimentation 
par  la  bouche  il  donne  à  ses  malades  trois 
fois  par  jour  50  centigrammes  de  catomel 
jusqu'à  production  d'une  forte  stomatite  mercu- 
rielle  qui  les  mette  dans  l'impossibilité  de  mas- 
tiquer et  de  déglutir. 

Nous  ne  donnons  cette  dernière  opinion  que 
pour  mettre  les  médecins  en  garde  contre  une 
semblable  pratique  et  pour  montrer  jusqu'où 
peut  conduire  la  systématisation  en  médecine  et 
la  croyance  religieuse  aux  théories.  Mais  nous 
devons  nous  demander  maintenant  quelle  peut 
être  la  valeur  thérapeutique  des  lavements 
nutritifs. 

La  digestion  et  l'absorption  se  font  presque 
exclusivement  dans  l'intestin,  mais  dans  le  petit 
intestin  et  non  dans  le  gros.  Celui-ci  est  inca- 
pable de  modifier,  de  rendre  absorbable  un  ali- 
ment quelconque,  il  ne  peut  absorber  que  des 

(1)  Deutsch  Med.  Woch.,  1889. 
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substances  minérales  solubles  ou  des  substances 
dialysables  ;  cette  dernière  propriété,  toutefois, 
doit  être  extrêmement  faible.  Garville  et  Boche- 
fontaine,  en  effet,  ont  démontré  que  des  chiens 
nourris  avec  des  lavements  de  bouillon  mou- 
raient aussi  vite  que  des  chiens  nourris  avec  de 
l'eau  claire.  Donkin,  partisan  des  lavements 
nutritifs,  déclare  que,  quelle  qu'ait  été  la  com- 
position des  lavements,  qu'ils  aient  contenu  du 
lait,  des  œufs,  du  bouillon,  des  peptones,  etc., 
l'amaigrissement  des  malades  a  élé  le  plus  sou- 
vent rapide  et  considérable.  L'un  de  nous  enfin 
(Debove)  a  montré  qu'il  n'avait  jamais  obtenu 
de  résultats  satisfaisants  dans  des  expériences 
entreprises,  soit  avec  des  peplones  du  commerce, 
soit  avec  des  peptones  préparées  dans  son  labo- 
ratoire. Les  lavements  dits  nutritifs  ne  nous 
paraissent  donc  pas  mériter  ce  nom.  Et  si  Wil- 
liams, Donkin,  Tacke,  ont  soutenu  des  malades 
pendant  trois  semaines  ou  un  mois  par  des  lave- 
ments nutritifs,  Barlon  (1)  une  femme  pendant 
six  semaines  «  presque  exclusivement  »  par  des 
lacements  nutritifs,  c'est  que  les  malades  sont 
plus  en  état  qu'on  ne  le  croit  généralement  de 
supporter  un  long  jeûne.  On  a  attribué,  non 
seulement  dans  l'ulcère  de  l'estomac,  mais  dans 
bien  des  circonstances,  aux  lavements  de  pep- 
tone  un  résultat  que  l'on  devrait  rapporter  à  la 
résistance,  souvent  fort  grande,  de  l'organisme, 


(1)  Bartou,  Brit.  med.  Journ.,  1890. 
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surtout  de  l'organisme  malade  et  qui  dépense 
peu,  à  l'inanition.  Sans  parler  des  nombreux 
jeûneurs  dont  il  a  été  question  dans  ces  der- 
nières années,  c'est  un  principe  de  physiologie 
et  de  pathologie  générales  bien  connu  aujour- 
d'hui que  tout  individu  qui  reste  dans  l'inaction, 
et  partant  use  peu,  se  nourrit  fort  longtemps 
aux  dépens  de  son  organisme  et  peut  supporter 
un  jeûne  très  prolongé. 

Le  régime  lacté,  tel  est  donc  le  traitement  par  R^gi,,,, 
excellence  de  l'ulcère  de  l'estomac,  on  pourrait 
dire  des  maladies  de  l'estomac  ;  aussi,  dès  que  le 
diagnostic  paraît  simplement  vraisemblable,  le 
régime  lacté  doit  être  administré  exclusivement, 
sans  l'adjonction  d'aucun  autre  aliment.  Il  est 
préférable  que  le  lait  soit  donné  cru  ;  si  le  ma- 
I  lade  cependant  le  préférait  chaud  ou  bouilli,  on 
ipeut  sans  inconvénient  lui  faire  cette  concession, 
idont  l'importance  nous   parait    minime.  On 
I  laisse  quelquefois    prendre    aux  malades  la 
(quantité  de  lait  qui  leur  plaît  et  de  la  façon 
(qui  leur  convient  le  mieux;  cette  pratique  n'est 
ipas  sans  inconvénients.  L'ingestion  en  une  seule 
ftois  d  une  grande  quantité  de  liquide,  ou  1' 
ttion  répétée  de  petites  doses  insuffisamment 
eespacées  ne  larde  pas  à  mettre  en  jeu  la  disten- 
^sion  stomacale,  à  la  mettre  en  jeu  d'une  façon 
^exagérée  ou  trop  prolongée,  à  dépasser  par 
cconséquent  la  hmite  d'élasticité  de  l'organe  et 
aà  produire  sa  distension  d'abord,  sa  dilatation 
eensuite  avec  stase,  et  tous  les  inconvénients  de  la 
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stase  (dont  les  moindres  ne  sont  pas  les  décom- 
positions organiques),  l'irritation  permanente  de 
la  lésion  par  le  contact  des  aliments,  l'excitation 
prolongée  de  la  muqueuse  qui  réagit  par  une 
sécrétion  continue  de  suc  gastrique,  l'obstacle 
enfin  à  la  vacuité  de  l'organe  et  h  son  repos 
aussi  complet  que  possible.  11  y  a  dans  tous  ces 
éléments  autant  de  causes  qui  empêchent  la 
cicatrisation  de  l'ulcère,  en  entretiennent  l'évo- 
lution et  en  facilitent  l'extension.  Et  non  seule- 
ment la  santé  du  malade  n'est  pas  améliorée, 
puisqu'on  entretient  son  ulcère,  mais  elle  est 
aggravée,  parce  qu'on  produit  la  dilatation  de 
l'estomac. 

En  voici  un  exemple  publié  par  l'un  de  nous 
(Debove),  il  y  a  quelques  années  (1)  : 

Observation.  —  «  11  s'agit  d'un  nommé  P.,  âgé 
de  quarante-deux  ans  et  malade  depuis  quatre 
ans.  Il  était  alcoolique  et  l'avoue  franchement,  il 
ingérait  tous  les  jours  3  litres  de  vin,  bière  ou 
cidre,  trois  petits  verres  d'alcool,  et  cela  sans 
compter  les  jours  de  fête,  qui  devenaient  pour 
lui  l'occasion  d'excès  plus  marqués  encore.  Sous 
l'influence  d'un  pareil  régime,  sa  santé  s'altéra 
et  il  ne  tarda  pas  h  présenter  des  accidents 
caractéristiques,  insomnies,  agitation   la  nuit, 
cauchemars  et,  de  plus,  des  signes  de  gastrite 
alcoolique,  diminution  de  l'appétit,  digestions 
pénibles,  vomissements  le  matin  de  matières 


(1)  Debovo,  Soc.  méd.  des  Bôp.,  18S6. 
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pilLiileuses.  Le  diagnostic  de  gastrite  alcoolique 
paraît  suffisamment  établi  par  ces  signes.  Mais 
bientôt  les  accidents  de  l'estomac  augmentèrent, 
les  douleurs  s'accrurent,  elles  devinrent  conti- 
nues avec  des  exacerbations  telles  qu'au  moment 
des  crises  le  malade  criait  en  se  roulant  dans 
son  lit;  les  aliments,  à  cette  époque  de  la  ma- 
ladie, étaient  tous  rejetés,  à  l'exception  du  lait, 
et  il  survient  deux  ou  trois  vomissements  de 
sang  pur. 

«  Il  paraît  rationnel  d'admettre  que  le  malade 
avait  un  ulcère  de  l'estomac;  l'intensité  des  dou- 
leurs qui  siégeaient  au  creux  épigastrique  et 
irradiaient  dans  la  région  interscapulaire,  les 
vomissements  des  aliments  autres  que  le  lait, 
et  surtout  les  hématémèses,  me  semblent  établir 
suffisamment  ce  diagnostic. 

«  Le  malade  se  mit  alors  franchement  au 
régime  lacté  et  absorba  4  litres  de  lait  par 
jour  ;  mais,  ne  pouvant  continuer  son  travail,  il 
entra  dans  un  hôpital  de  province  ;  on  continua 
le  régime  lacté,  mais  on  augmenta  la  quantité 
de  lait  et  on  la  porta  au  chiffre  de  8  litres. 

«  Sous  l'influence  de  ce  régime  et  du  repos, 
une  amélioration  notable  ^e  produisit,  comme 
elle  se  produit  habituellement  lorsqu'on  traite 
ainsi  l'ulcère  simple;  les  hématémèses  devinrent 
rares  et  disparurent  ;  il  en  fut  de  même  des  crises 
douloureuses  et  le  malade  était  en  droit  d'espé- 
rer sa  guérison  ;  mais  peu  à  peu  d'autres  acci- 
dents survinrent  :  les  douleurs  d'estomac  moins 
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aiguës  reparurent  et  furent  continues  ;  l'amai- 
grispement  fut  porté  à  un  point  tel  que,  malgré 
sa  ration  de  8  litres  de  lait,  P.  perdit  30  livres  ; 
et  cela  dura  deux  ans,  pendant  lesquels  on 
finit  par  adjoindre  les  injections  de  morphine. 

«  Ce  qui  s'est  passé  alors  nous  semble  facile 
à  comprendre  :  par  le  régime  laclé,  on  guérit 
l'ulcère,  mais  en  même  temps  progressivement 
on  amena  une  dilatation  de  l'estomac,  qui 
n'était  pas  moins  à  craindre  que  la  première 
maladie. 

«  Après  avoir  subi  deux  ans  ce  traitement,  le 
malade  vint  à  Paris  et  entra  dans  notre  service; 
il  était  dans  un  état  de  cachexie  extrême,  pâle, 
amaigri  et  si  faible  qu'il  ne  pouvait  se  tenir 
debout. 

«  Le  diagnostic  de  dilatation  de  l'estomac  sïm- 
posait,  car  cet  organe  s'étendait  de  la  pointe  de 
l'épigastre  à  cinq  travers  de  doigt  au-dessus  du 
pubi^.  On  pratiqua  immédiatement  un  lavage 
qui  amena  (quoique  P.  fût  à  jeun)  le  rejet  de 
3  litres  d'un  liquide  sale,  coloré  par  la  bile. 
Le  soulagement  fut  immédiat  et  le  malade 
accusa  à  l'instant  même  une  sensation  de  bien- 
être. 

«  A  dater  de  ce  jour,  P...  subit  tous  les  malins 
un  lavage  de  l'estomac,  qui  fut  utile  non  seule- 
ment au  point  de  vue  thérapeutique,  mais  parce 
qu'il  nous  permettait  de  suivre  pour  ainsi  dire 
jour  par  jour  l'amélioration  produite  sous  l'in- 
fluence du  régime  qui  consista  en  1  litre  de  lait 
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et  75  grammes  de  poudre  de  viande.  II  n'y  avait 
plus  de  signes  d'ulcère,  il  n'y  avait  donc  qu'à 
instituer  un  régime  alimentaire  tel  que  la 
somme  des  aliments  solides  et  liquides  donnée 
en  vingt-quatre  heures  ne  fût  pas  trop  considé- 
rable ;  il  ne  nous  parut  pas  nécessaire  d'arriver 
au  régime  sec,  préconisé  par  le  professeur  Bou- 
chard. 

«  Sous  l'influence  de  ce  traitement,  commencé 
le  7  mai  dernier,  l'amélioralion  s'accentua; 
légère  d'abord,  elle  fit  ensuite  de  rapides  pro- 
grès ;  à  la  fin  d'août,  le  malade  reprenait  le 
régime  ordinaire,  sa  dilatation  avait  disparu,  son 
clapotement  ne  se  percevait  plus  dans  l'abdo- 
men, le  lavage  ne  donnait  plus  qu'un  liquide 
clair,  les  forces  étaient  revenues  et  l'augmenta- 
tion de    poids   était    de  34    livres.  Depuis 
les  premiers  jours  de  septembre,  le  malade  a 
repris  le  régime  ordinaire,  qu'il  supporte  bien;  il 
a  été  à  l'asile  de  Vincennes  et  peut  être  consi- 
déré comme  guéri.  Nous  pouvons  résumer  son 
histoire  en  quelques  mots  :  gastrite  et  ulcère 
simple,  produits  par  l'alcoolisme,  le  lait  prescrit 
en  trop  grande  quantité  guérit  l'ulcère,  mais 
amène  une  dilatation  de  l'estomac,  cette  dilata- 
tion disparaît  sous  Finfluence  d'un  régime  qui 
tout  en  étant  d'une  digestion  facile,  ne  nécessité 
pas  l'ingestion  d'un  volume  alimentaire  trop 
considérable.  » 

La  dose  de  lait  ne  dépassera  pas  2  htres  ou 
2  litres  1/2.  Beaucoup  se  plaignent  de  l'in- 
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suffisance  de  celte  quantité,  ils  prétendent 
avoir  toujours  faim  et  être  insuffisamment 
nourris.  Il  est  bon  de  bien  savoir,  pour  entraîner 
leur  conviction,  que  2  ou  2  litres  1/2  suffisent 
parfaitement  à  nourrir  pendant  de  longs  mois 
un  malade  qui  ne  travaille  pas,  à  le  nourrir 
suffisamment  pour  qu'il  ne  maigrisse  pas  et 
même  qu'il  engraisse.  Qui  n'a  vu  ce  résultat 
chez  les  albuminuriques  dont  le  régime  est  pro- 
longé pendant  quelquefois  plus  de  six  mois? 

Puisque  cette  dose  est  suffisante  pour  entre- 
tenir une  bonne  nutrition,  il  est  inutile  de 
l'augmenter,  il  est  nécessaire  de  ne  pas  le  faire. 

Un  des  principaux  reproches  qu'on  puisse  faire 
au  lait,  c'est  qu'il  en  faut  un  volume  trop  con- 
sidérable pour  représenter  la  quantité  de  prin- 
cipes nutritifs  indispensable  à  notre  alimentation. 
Aussi  croyons-nous  qu'il  est  bon  de  ne  pas  rendre 
ce  volume  plus  grand  encore  et  nous  n'approu- 
vons pas  la  pratique,  conseillée  par  beaucoup  de 
médecins,  qui  consiste  à  couper  le  lait  avec 
de  l'eau  de  chaux  ou  de  l'eau  de  Vichy.  Pour  la 
même  raison,  nous  avons  soin,  lorsque  nous  pres- 
crivons le  lait  glacé  pour  combattreles  hémorrha- 
gies  ou  les  vomissements,  de  le  faire  refroidir, 
non  en  y  ajoutant  des  morceaux  de  glace,  dont 
la  fonte  ajoute  une  assez  grande  quantité  d'eau, 
mais  en  le  plongeant  dans  un  mélange  réfrigé- 
rant. Dans  les  grandes  villes,  où  l'on  a  toutes  les 
faciUtés  pour  se  procurer  de  la  glace,  la  chose  est 
des  plus  simples  ;  à  la  campagne,  on  aura  en 
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hiver  recours  au  mélange  de  neige  et  de  sel 
marin,  en  été  au  mélange  à  parties  égales  d'azo- 
.  tate  d'ammoniaque  et  d'eau. 

On  donnera  donc  du  lait,  exclusivement  du 
lait,  et  à  la  dose  seulement  de  2  à  2  litres  1/2. 
Mais  il  faut,  de  plus,  le  donner  à  doses  très 
fractionnées,  régulièrement  espacées  :  une 
tasse,  par  exemple,  toutes  les  deux  heures 
pendant  les  seize  heures  de  veille  de  la  journée. 

Les  merveilleux  effets  du  lait  dans  le  traite- 
ment de  l'ulcère  dépendent  de  plusieurs  causes  : 
tout  d'abordjdece  qu'il  ne  contient  aucune  subs- 
tance susceptible  d'irriter  la  surface  de  l'ulcère 
ou  de  la  muqueuse  ;  de  son  court  séjour  dans  l'es- 
tomac ensuite  et  de  son  extrême  digestibihlé,  qui 
excitent  le  minimum  de  sécrétion  du  suc  gas- 
trique; de  sa  réaction  alcaline,  enfin,  qui  neutra- 
lise une  partie  de  l'acide  chlorhydrique  du  suc 
gastrique,  dont  l'action  ne  peut  plus  s'exercer 
ensuite  sur  les  parties  malades. 

On  sait,  en  effet,  depuis  fort  longtemps,  que  le 
suc  gastrique  n'agit  qu'à  la  condition  d'être  acide, 
que  la  pepsine,  autrement  dit,  ne  peut  trans- 
former les  albuminoïdes  en  peptones  qu'en  pré- 
sence d'un  acide  ;  des  expériences  in  vitro  ont 
parfaitement  démontré  que,  si  on  neutrahsait 
l'acidité  du  suc  gastrique  par  des  alcalins,  il  ne 
se  produisait  plus  de  digestion.  Ce  qui  se  passe 
dans  les  tubes  à  expérience  doit  aussi  vraisem- 
blablement se  produire  dans  l'estomac.  Il  était 
ainsi  permis  de  supposer  que  les  bons  effets  de 
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l'eau  de  chaux  ou  de  l'eau  de  Vichy,  dans  l'ul- 
cère de  l'estomac,  étaient  dus  à  l'action  neutra- 
lisante de  ces  alcalins.  Malheureusement,  les 
physiologistes  s'y  opposaient.  «  Nous  devons,  dit 
Paul  Bert  (1),  indiquer  d'une  manière  spéciale 
l'action  excitante  des  alcalins  sur  la  sécrétion 
gastrique.  Blandlot  et  Claude  Bernard,  qui  l'ont 
constatée,  ont  fait  remarquer  à  ce  sujet,  dans 
quelle  erreur  tombent  les  médecins  qui  donnent 
de  l'eau  alcaline  pour  saturer  les  acides  de  l'es- 
tomac. Sans  doute,  il  y  a  en  partie  saturation, 
mais  la  présence  des  alcalis,  pour  peu  qu'ils 
soient  en  excès,  a  pour  conséquence  une  nou- 
velle sécrétion  acide.  «Cependant, M.  Ch.  Richet, 
en  1878,  reconnaissait  «  que  si  les  liquides  sto- 
macaux, en  partie  neutralisés  par  les  eaux  alca- 
lines, tendent  à  reprendre  leur  acidité  normale, 
l'acidité  consécutive  est  notablement  plus  faible 
que  l'acidité  antérieure  (2)  ». 

Mais  peu  nous  importe  que  l'usage  des  alca- 
lins active  ou  diminue  la  sécrétion  du  suc  gas- 
trique, nous  devons  neutraliser  tout  ce  suc  gas- 
trique, qu'elles  qu'en  soient  la  quantité  et  la 
composition,  le  neutraliser  au  point  de  vue  chi- 
mique et  physiologique,  l'empêcher  ainsi  d'agir 
sur  les  albuminoïdes. 

«  Si  l'on  entretenait  (3)  la  réaction  alcaUne  de 
l'estomac  pendant  que  les  aliments  séjournent 

(1)  Did.  Jaccoud,  t.  XI,  p.  489. 

(2)  Suc  gastrique  (1878). 

(3)  Debove,  Soc.  méd.,  1884,  p.  178. 
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dans  cet  organe,  ils  ne  seraient  pas  digérés,  le 
suc  gastrique  n'aurait  aucune  action  sur  eux, 
mais  n'exercerait  pas  non  plus  son  action  sur 
l'ulcère,  s'il  existe  un  ulcère.  Les  aliments  pas- 
seraient indigérés  dans  l'intestin,  avec  leur  réac- 
tion alcaline,  c'est-à-dire  dans  les  conditions  les 
plus  favorables  à  la  digestion  intestinale  ;  cette 
digestion  seule  fournirait  les  matériaux  de  Ja 
réparation  des  tissus. 

«  Nous  avons  institué  quelques  expériences 
pouvant  nous  permettre  de  voir  si  notre  raison- 
nement n'est  pas  purement  théorique.  Nous  avons 
à  diverses  reprises,  introduit  dans  l'estomac  un 
mélange  formé,  par  exemple,  de  20  grammes 
de  poudre  de  viande   (représentant  plus  de 
80  grammes  de  viande),  additionnés  de  10  gram- 
mes de  bicarbonate  de  soude.  Au  bout  d'une 
heure,  par  le  lavage  de  l'estomac,  on  ne  trouvait 
plus  de  viande  et  le  liquide  était  neutre.  Si  l'on 
pratiquait  le  lavage  au  bout  d'un  quart  d'heure, 
d'une  demi-heure,  de  trois  quarts  d'heure,  le 
liquide  extrait  par  le  lavage  contenait  des  pro- 
portions variables  de  poudre  de  viande,  mais  on 
n'y  trouvait  pas  traces  de  peptones  et  la  réaction 
était  toujours  neutre.  Le  bicarbonate  de  soude 
ingéré  à  haute  dose  suffisait  donc  à  entretenir 
la  neutralité  du  milieu  gastrique,  l'absence  de 
peptones  montrait  la  non-digestion  de  la  viande  ; 
il  est  probable  (quoique  nous  n'ayons  pu,  bien 
entendu,  le  constater  directement)  qu'elle  pas- 
sait indigérée  dans  l'intestin.  » 
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II  suffit  donc,  pour  atteindre  le  but  qu'on  se 
propose,  de  donner  des  alcalins  à  haute  dose  et 
à  doses  fractionnées,  de  façon  à  saturer  la  totalité 
du  suc  gastrique  et  à  le  saturer  au  fur  et  à  mesure 
de  sa  sécrétion. 

Mais  le  choix  des  alcalins  n'est  pas  indiffé- 
rent. 

«  La  chaux  (1)  a  été  employée  sous  forme  d'eau 
de  chaux  dans  le  traitement  de  l'ulcère.  Mais 
l'eau  de  chaux  ne  contient  que  1  gr.285  de  chaux 
par  litre,  et  il  faut  craindre  ici  le  volume  exagéré 
des  boissons  pouvant  amener  la  dilatation  de 
l'estomac.  La  chaux  peut  avoir,  si  l'on  dépasse 
certaines  bornes,  une  action  irritante  sur  l'esto- 
mac. 

«Le  saccharure  de  chaux estmoins désagréable 
au  goût  que  la  chaux  et  plus  soluble  ;  il  a  une 
action  irritante  assez  énergique.  Nous  l'avons 
employé  en  le  faisant  dissoudre  directement 
dans  le  lait. 

«  Le  carbonate  de  chaux  précipité  n'a  pas 
d'action  irritante  pour  l'estomac,  mais  a  l'in- 
convénient, en  saturant  les  acides,  de  donner 
lieu  à  un  dégagement  d'acide  carbonique.  » 

11  arrive  quelquefois,  d'ailleurs,  que  la  craie 
préparée,  donnée  en  grande  quantité,  s'agglo- 
mère dans  l'intestin  en  une  masse  dure,  pierreuse, 
qui  traverse  ainsi  toutes  les  voies  digestives,  peut 
s'arrêter  dans  le  gros  intestin  et  causer  des  acci- 

(1)  Debove,  Soc.  méd.,  1884,  p.  179. 
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dents  sérieux.  Mais,  à  dose  même  peu  élevée 
elle  amène  toujours  un  fort  degré  de  constipa- 
lion. 

«  Le  savon  médicinal  est  légèrement  irritant 
si  on  le  donne  à  dose  un  peu  forte.  Il  faut,  en 
tout  cas,  n'employer  que  du  savon  médicinal 
qu'on  a  purifié  en  le  dissolvant  dans  l'alcool 
absolu.  Le  savon  ou  stéarate  de  soude  se  décom- 
pose au  contact  des  acides.  Les  produits  de  cette 
décomposition  n'ont  aucun  inconvénient  pour 
l'estomac. 

«La  magnésie  sature  bien  les  acides  de  l'esto- 
mac, mais  elle  ne  peut  être  employée  à  dose  suf- 
fisante à  cause  de  son  action  purgative.  » 

Le  bicarbonate  de  soude  se  laisse  facilement 
décomposer  par  les  acides,  mêmepeu  énergiques, 
qu'il  peut  ainsi  neutraliser  et  saturer  rapide- 
ment, et  les  petits  inconvénients  qu'il  pré- 
sente sont  largement  compensés  par  de  grands 
avantages. 

Les  malades,  quand  ils  en  prennent  20  à 
30  grammes  par  jour,  se  plaignent  d'une  soif 
vive  qui  les  oblige  à  boire  quelquefois  2  ou 
3  litres  de  liquide.  Tous  cependant  n'éprouvent 
pas  celte  sensation  pénible  généralement   et  il 
:  suffit,  pour  calmer  leur  soif,  de  leur  ordonner 
'  dans  la  journée  un  litre  de  lait  de  plus  qu'à 
11  ordinaire. 

Ils  se  plaignent  aussi  d'avoir  des  urines  trou- 
Ib  es,  ce  qui  ne  laisse  pas  deles  inquiéterbeaucoup 
ipins  r|u  11  ne  conviendrait;  ils  commettent  d'ail- 
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leurs  sur  ce  point  une  erreur  d'interprétation. 
Les  malades  que  nous  avons  soumis  à  de  hautes 
doses  de  bicarbonate  de  soude  urinaient,  sui- 
vant la  quantité  de  liquide  ingérée,  2,500  à 
5,000  grammes  d'une  urine  claire,  limpide,  très 
légèrement  alcaline,  ne  se  décomposant  pas  dans 
les  vingt-quatre  heures  si  l'on  prenait  soin  de 
tenir  les  bocaux  dans  le  plus  grand  état  de  pro- 
preté (lavage  chaque  malin  à  l'eau  bouillie,  à  la 
liqueur  de  Van  Swieten,  naphtol  au  fond  du 
bocal);  mais,  si  cette  précaution  n'est  pas  obser- 
vée, et  c'est  le  cas  pour  les  vases  des  malades  de 
la  ville,  l'urine,  à  cause  de  son  léger  degré  d'alcali- 
nité, fermente  plus  facilement  qu'une  urine  nor- 
male ;  c'est  cette  rapide  décomposition  que 
constatent  les  malades  et  dont  ils  se  plaignent 
en  disant  que  «  leur  urine  dépose  ». 

Le  bicarbonate  de  soude  se  décompose  dan? 
l'estomac  et  donne  lieu  à  la  formation  de  lactale 
de  soude,  chlorure  de  sodium  et  autres  sels  pur- 
gatifs; cette  action  purgative  indéniable  est  tou- 
tefois extrêmement  variable.  Nous  avons  donnr 
pendant  près  de  deux  mois  50  à  60  grammes  de 
bicarbonate  de  soude  à  un  malade  quin  eutjamai? 
une  seule  selle  diarrhéique,  alors  que,  chez  cer- 
tains autre?,  10  grammes  suffisaient  pour  amener 
trois  ou  quatre  selles  abondantes;  mais  ce  der- 
nier cas  est  le  plus  rare,  et  nos  malades  suppor- 
taient très  bien  30  grammes  de  bicarbonate  de 
soude  sans  avoir  de  diarrhée.  Ce  petit  inconvé- 
nient se  pré?ente-t-il  d'.nlleurs,  qu'il  est  facilp  d'y 
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remédier  par  l'adjonction  d'une  petite  dose  de 
craie  préparée,  alcalin  constipant.  L'association 
de  carbonate  de  chaux  au  bicarbonate  de  soude 
présente  encore  un  avantage  :  c'est  que  le  pre- 
mier, se  décomposant  moins  vite  que  le  second, 
continue  à  maintenir  le  contenu  gastrique  alca- 
lin, si  le  bicarbonate  est  complètement  décomposé 
avant  l'évacuation  de  l'estomac. 
II  est  un  reproche  fait,  depuis  Trousseau,  au  cachexie 

^  J       r  alcaline. 

bicarbonate  de  soude,  aux  alcalins  en  général, 
qu'on  serait  étonné  de  ne  pas  nous  voir  men- 
tionner ici  :  c'est  la  production  de  la  cachexie 
dite  alcaline.  La  crainte  de  cette  action  ané- 
miante a  empêché  pendant  longtemps  et  em- 
pêche encore  bien  des  médecins  de  donner  le 
bicarbonate  de  soude  à  des  doses  plus  élevées 
que  3,  4,  5  grammes,  pour  ne  pas  dire  souvent 
50  centigrammes. 

«  Pour  notre  compte,  disait  l'un  de  nous  (1), 
en  1884,  nous  n'avons  jamais  observé  aucun 
accident,  quoique  le  traitement  ait  été  continué 
des  mois.  D'ailleurs,  les  médecins  qui  ont  em- 
ployé les  alcalins  à  dose  élevée  dans  le  traite- 
ment du  rhumatisme  articulaire  n'ont  observé 
aucun  inconvénient.  Le  professeur  Jaccoud  l'a 
administré  à  la  dose  de  20  grammes  par  jour. 
«  Nous  n'avons  vu,  écrit-il  (2),  chez  aucun  de  nos 
malades  survenir  les  symptômes  que  l'on  attribue 

(1)  Debove,  Soc.  méd.  desHôp.,  188A;  Bulletins,  Tp.  179. 

(2)  Jaccoud,  Gaz.  hebdom.,  1862,  p.  467. 
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à  la  cachexie  alcaline.  «  Le  professeur  Char- 
cot  (1)  s'exprime  en  termes  identiques  :  «  Malgré 
l'administration  du  bicarbonate  de  soude  à  doses 
aussi  élevées  (30  à  40  grammes  par  jour)  et 
aussi  longtemps  maintenues,  nous  n'avons  jamais 
vu  survenir  d'effets  pathogénétiques  capables 
d'inspirer  la  moindre  inquiétude.  » 

Depuis  cette  époque,  aucune  observation  n'est 
venue  infirmer  cette  assertion.  L'année  dernière, 
à  l'hôpital  Andral,  nous  avons  soumis  des  tuber- 
culeux à  l'absorption  journalière  de  20,  30,  40  et 
même  60  grammes  de  bicarbonate  de  soude, 
dans  le  but  théorique  de  les  rendre  polyuriques 
et  de  faciliter  ainsi  l'élimination  des  toxines. 
Loin  de  maigrir,  de  s'anémier  davantage,  tous 
se  sont  améliorés  ;  les  crachats  diminuaient,  la 
bronchite  qui  entourait  les  fo3-ers  tuberculeux 
disparaissait  en  peu  de  temps;  les  malades  qui 
mangeaient  à  peine  le  jour  de  leur  entrée,  le  pre- 
mier degré  de  la  nourriture  de  l'hôpital,  man- 
geaient facilement,  après  une  huitaine  de  jours, 
le  quatrième  degré,  et  souvent,  en  plus,  50  et 
100  grammes  de  poudre  de  viande;  ils  engrais- 
saient rapidement  et  d'une  façon  continue.  Il  y 
a  loin  de   ces  résultats  à  l'action  prétendue 
anémiante,  cachectisante  des  alcalins;  aussi, 
considérons-nous  cette  crainte  de  la  cachexie 
alcaline  comme  absolument  chimérique,  et  pré- 
conisons-nous plus  que  jamais  l'emploi  du  bicar- 
bonate de  soude  à  haute  dose. 
(1)  Charcot,  Ibid.,  p.  489. 
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Dans  l'ulcère  de  l'estomac  en  particulier,  il 
faut  le  donner  à  doses  suffisantes  pour  entretenir 
d'une  façon  permanente,  et  surtout  pendant  la 
période  digestive,  la  réaction  alcaline  du  contenu 
gastrique. 

On  ne  connaît  pas  exactement  la  quantité  de 
suc  gastrique  sécrétée  dans  les  vingt-quatre 
heures.  On  l'évalue  à  environ  500  grammes  par 
heure  dans  les  trois  heures  qui  suivent  l'inges- 
tion de  chaque  repas,  c'esl-à-dire  à  3  litres 
par  jour,  l'estomac  ne  sécrétant  pas  à  l'état  phy- 
siologique dans  l'intervalle  des  repas. 

Si  l'on  ajoute  qu'un  certain  nombre  de 
malades  atteints  d'ulcère  sont  des  hypersécré- 
teurs  et  que  le  matin,  à  jeun,  on  trouve  dans 
leur  estomac  100  à  300  grammes^  de  suc  gas- 
trique souvent  hyperchlorhydrique,  on  peut 
estimer  à  4  ou  5  litres  la  quantité  totale  de 
suc  gastrique  sécrétée  dans  les  vingt-quatre 
heures;  ce  suc  gastrique  pathologique  contient, 
en  moyenne,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  une  pro- 
portion de  3  pour  1000  d'acide  chlorhydrique  ; 
il  faut  donc  saturer  par  les  alcalins  environ  12 
à  15  grammes  de  cet  acide.  Or,  30  grammes  de 
bicarbonate  de  soude  en  saturent  13  grammes. 
Nous  donnerons  donc,  pour  arriver  au  résultat 
désiré,  une  dose  quotidienne  de  30  à  40  grammes 
de  bicarbonate  de  soude. 

Nous  avons  d'ailleurs,  pour  juger  de  la  suffi- 
sance de  la  dose,  un  réactif  excellent,  la  dou- 
leur. Tout  malade  dont  le  suc  gastrique  est  neu- 
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tralisé  par  les  alcalins  cesse  d'avoir  les  douleurs 
intolérables  qu'il  éprouvait  auparavant. 

Au  début  du  traitement,  quand  ie  malade  est 
soumis  au  régime  lacté  exclusif,  il  n'est  pas 
nécessaire  d'administrer  d'aussi  fortes  doPes  de 
bicarbonate  de  soude,  puisque  le  lait,  d'ailleurs 
légèrement  alcalin,  est  l'aliment  qui  irrite  le 
moins  l'estomac  et  excite  le  moins  la  sécrétion 
du  suc  gastrique.  Nous  ordonnons  alors  10  h 
12  grammes  de  bicarbonate  de  soude  par  jour, 
doses  fractionnées,  pour  neutraliser  au  fur  et  à' 
mesure  de  sa  production  le  suc  gastrique,  qui, 
dans  les  cas  d'ulcére,  est  souvent  sécrété  d'une 
façon  continue  dans  l'intervalle  des  repas. 

Le  malade  prend  toutes  les  heures,  depuis  le 
lever  jusqu'au  coucher,  et  dans  la  nuit  s'il  est 
éveillé  par  la  douleur,  un  cachet  contenant  : 

Bicarbonate  de  soude  0  gr.  60 

Craie  préparée  '  Ogr!  20 

Plus  tard,  quand  on  lui  permet  de  manger,  il 
faut  lui  conseiller,  outre  les  cachets,  de 
prendre  soit  à  chaque  repas,  10  grammes  de 
bicarbonate  de  soude  dissous  dans  un  verre 
d'eau,  soit  de  préférence,  de  demi-heure  en 
demi-heure,  pendant  les  trois  heures  qui  suivent 
le  repas,  un  paquet  composé  comme  il  suit  : 

Bicarbonate  de  soucie   I  crp 

Cran;  préparée   /  _ 

Magnésie  calcinée   )  aa  0  gr.  20 
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On  fait  varier  dans  des  proportions  conve- 
nables les  doses  de  magnésie  ou  de  craie  pré- 
parée pour  combattre  la  diarrhée  ou  la  consti- 
pation. 

Cette  action  légèrement  purgative  du  bicar- 
bonate de  soude  n'est  pas  d'ailleurs  si  condam- 
nable qu'on  pourrait  le  croire,  et  nous  voyons 
Leube,  Ziemmsen,  Gornil,  etc.,  conseiller 
l'ingestion  journalière  d'une  petite  dose  d'eau 
de  Seldlitz  ou  de  Pullna,  qui  active  les  contrac- 
tions de  l'estomac  et  de  l'intestin  et  en  facilite 
la  prompte  évacuation,  ce  qu'ils  considèrent 
comme  un  des  points  importants  du  traitement. 
Il  faut,  en  effet,  éviter  la  constipation  et  aussi 
éviter  la  diarrhée;  il  faut,  autant  que  possible, 
régulariser  les  selles,  pour  empêcher  l'atonie 
intestinale,  le  ballonnement  du  ventre,  la  stase 
des  ahments  dans  l'estomac.  Pour  nous,  il  nous 
parait  préférable  d'employer  comme  purgatif 
la  magnésie,  qui  aura  le  double  eflfet  de  provo- 
quer une  selle  et  de  saturer  les  acides  de 
l'estomac. 

Le  traitement  de  l'ulcère  simple  consiste  donc  uégime 

,    .  alimentaire. 

dans  l'emploi  des  alcalms,  aidé  du  régime 
alimentaire.  Nous  venons  d'exposer  comment  il 
convenait  de  donner  les  alcalins  à  doses  très 
fortes  et  fractionnées  ;  il  nous  reste  à  étudier  le 
régime. 

Au  début,  le  lait  doit  être  seul  permis,  à  l'exclu- 
sion de  tout  autre  aliment.  Nous  avons  dit  qu'il 
fallait  en  donner  de  2  litres  à  2  litres  1/2, 
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par  petites  tasses  toutes  les  heures.  Grâce 
aux  alcalins,  cependant,  il  est  possible  de  se 
départir  d  une  telle  rigueur  ;  on  peut,  sans 
déterminer  de  douleur,  sans  avoir  à  redouter  la 
stase,  le  donner  en  trois  fois  :  le  matin,  à  midi 
et  le  soir;  on  en  fait  prendre  alors  trois  grands 
verres  d'un  coup,  que  l'on  fait  suivre  de  l'admi- 
nistration d'un  cachet  de  bicarbonate  de  soude 
toutes  les  demi-heures  pendant  les  trois  pre- 
mières heures,  puis, jusqu'à  l'ingestion  suivante, 
d'un  cachet  toutes  les  heures. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  la  douleur 
disparaît  ou  diminue  considérablement  du  jour 
au  lendemain;  les  vomissements,  qui  en  sont 
ordinairement  la  conséquence,  cessent  avec 
elle,  le  malade  va  de  mieux  en  mieux  et  demande 
hientôt  à  manger. 

Il  faut  se  garder  de  céder  trop  vite  à  son 
désir.  «  3  litres  de  lait  cependant  ne  sont 
plus  suffisants  (1),  il  faudrait  lui  en  prescrire 
5  et  6  ;  mais  il  se  plaint  alors  d'uriner 
abondamment,  d'avoir  des  sueurs,  d'éprouver 
un  sentiment  de  lassitude  générale.  Nous  avons, 
en  effet,  pu  remaru|uer,  dans  nos  recherches 
relatives aFalimentation  artificielle,  que  l'absorp- 
tion d'une  quantité  considérable  d'eau  affaiblissait 
le  malade  et  que  tous  les  exercices  devenaient 
une  véritable  fatigue.  Dans  le  régime  lacté,  les 
malades  l'attribuent  à  ce  que  le  lait  ne  les  nour- 

(1)  Debove,  Bull,  de   la  Soc.   jnéd.   des  Hôp.,  1882, 
p.  201. 
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rit  pas,  ce  qui  est  manifestement  inexact  pour 
des  malades  (et  nous  en  avons  vu  plusieurs)  qui 
absorbaient  7  à  8  litres  de  lait  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Ces  faits  sont  bien  connus 
des  éleveurs  de  bétail,  qui  ont  remarqué  qu'en 
donnant  à  un  animal  une  nourriture  trop 
aqueuse,  «  on  l'amolissait  »,  pour  employer  leur 
expression. 

«  Pour  ces  raisons,  nous  avons  été  amené  à  poudr«deiait 
chercher  les  divers  moyens  de  prescrire  le  régime 
lacté  sous  un  petit  volume,  afin  d'empêcher  les 
petits  accidents  dont  nous  venons  de  parler  et 
qui  peuvent  être  attribués  à  une  sorte  de  plé- 
thore aqueuse.  D'autres  motifs  nous  ont  encore 
guidé;  la  difficulté  d'introduire  la  sonde  six  fois 
par  jour  (car  il  est  imprudent  de  mettre  dans 
l'estomac  plus  d'un  litre  de  lait  d'un  coup)  et 
aussi  la  nécessité  de  ne  pas  exiger  de  l'estomac 
un  travail  ininterrompu,  ce  qui  est  inévitable  si 
le  malade  fait  une  série  de  repas  dans  la  journée. 

«  L'emploi  du  lait  cencentré  est  la  première 
méthode  à  laquelle  nous  ayons  eu  recours.  En  le 
faisant  dissoudre  dans  du  lait  frais,  on  obtient 
un  mélange  représentant  2  litres  de  lait  sous 
volume  d'un  seul.  Ce  procédé  donne  d'assez 
bons  résultats  et  peut  être  employé  avec  un 
avantage.  Mais  il  présente  plusieurs  inconvé- 
nients, le  mélange  est  trop  sucré,  car  les  con- 
serves de  lait  sont  de  véritables  confitures  et 
leur  digestibilité  est  loin  d'être  parfaite. 

«  Nous  nous  sommes  bien  mieux  trouvé  de 
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l'emploi  (lu  lait  concentré  au  moment  du  repas. 
2  litres  de  lait  sont  versés  dans  une  large 
bassine,  évaporés  au  bain-marie  et  administrés 
lorsqu'ils  sont  réduits  au  volume  d'un  seul. 
Cette  façon  de  procéder  n'a  qu'un  inconvénient  : 
elle  exige  un  outillage  un  peu  complexe  et  elle 
est  fort  gênante  par  la  nécessité  de  répéter  l'opé- 
ration plusieurs  fois  par  jour;  aussi  avons-nous 
cherché  à  fabriquer  des  poudres  de  lait  qu'on  pût 
faire  dissoudre  dans  du  lait  frais  ;  voici  comment 
nous  avons  opéré  : 

«  Nous  avons  pris  du  lait  frais  et  l'avons 
écrémé.  Il  est  préférable  de  prendre  du  lait  privé 
de  sa  graisse,  parce  que  celle-ci  sera  toujours 
assez  difficile  à  digérer  et  parce  que  les  poudres 
privées   de  graisse    se   conserveront  mieux. 
L'écrémage  doit  être  fait  sur  du  lait  aussi  frais 
que  possible  ;  pour  cela,  nous  le  battions  dans 
une  baratte,  nous  filtrions  sur  un  linge  et  re- 
tenions ainsi  le  beurre.  Si  jamais  ces  opérations 
devaient  se  faire  industriellement,  elles  seraient 
singulièrement    facilitées    par    les  nouveaux 
appareils  à  vapeur,  basés  sur  l'action  delà  force 
centrifuge  et  qui  permettent  d'écrémer  à  l'heure 
300  litres  de  lait  frais.  Quant  au  procédé  qui 
consiste  à  laisser  reposer  le  lait  vingt-quatre 
heures  et  à  l'écrémer,  il  offre  le  grave  inconvé- 
nient d'un  écrémage  incomplet,  et  surtout  de 
permettre  au  liquide  de  s'altérer. 

«  On  fait  ensuite  évaporer  au  bain-marie  le 
lait  privé  de  sa  crème.  On  obtient  ainsi  une  ma- 
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tière  solide,  intimement  adhérente  à  la  paroi  et 
qu'il  est  difficile  de  détacher.  Nous  avons  évité 
cette  adhérence  en  précipi-tant  le  lait  par  l'acide 
acétique  et  en  évaporant.  L'acide  acétique  se 
volatilise  par  la  chaleur,  et  il  reste  une  matière 
soHde,  mélangée  de  caséine,  de  lactose  et  de  sels, 
mélange  facile  à  pulvériser.  L'évaporation  doit, 
bien  entendu,  se  faire  dans  des  vases  inatta- 
quables par  l'acide  acétique. 

«  120  grammes  de  poudre  ainsi  préparée  re- 
présentent à  peu  près  un  litre  de  lait;  elle  se  dis- 
sout en  partie  (sels  et  lactose),  en  partie  reste  en 
suspension  (caséine)  lorsqu'on  la  mélange  à  un 
litre  de  lait  frais.  On  a  de  cette  manière  2  litres 
de  lait  sous  volume  d'un  seul,  et  nous  pouvons 
affirmer  que  les  madades  atteints  d'ulcère  de 
l'estomac  se  sont  tout  à  fait  bien  trouvés  de  cet 
aliment. 

«  Malgré  la  facilité  avec  laquelle  on  prépare 
ces  poudres,  nous  devons  avouer  que  les  échan- 
tillons qui  nous  ont  été  soumis  par  divers  dro- 
guistes étaient  fort  défectueux  ;  les  uns  étaient 
brunâtres,  parce  que  la  lactose  s'était  caramé- 
lisée ;  les  autres  avaient  une  odeur  caséeuse,  due 
à  des  fermentations.  Les  bonnes  poudres  de  lait 
doivent  être  blanches,  sans  odeur,  d'un  goût 
agréable,  légèrement  sucré. 

«On  pourra  donc  rendre  le  lait  plus  nutritif  en 
y  ajoutant  soitdu  lait  concentré  et  delapoudre  de 
lait,  soit  une  petite  quantité  de  fécule,  de  tapioca, 
aUments  faciles  à  digérer  et  plus  riches  que  lelait 
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en  éléments  hydrocarbonés.  On  pourra  surtout, 
avoir  recours  aux  poudres  de  viande,  dont  l'em- 
ploi, avant  l'usage  des  alcalins,  était  impossible 
dans  le  traitement  de  l'ulcère  ;  malgré  leur 
grande  digeslibilité,  elles  ont  toujours  été  mal 
supportées,  ont  donné  lieu  à  des  accès  gastral- 
giques,  à  des  vomissements  ou  même  à  des  hé- 
matémèses  (1),  » 

Les  poudres  de  viande  se  préparent  «  avec  de 
la  viande  de  bœuf  aussi  bien  dégraissée  que 
possible,  séparée  des  tendons,  passée  dans  un 
hachoir,  puis  étalée  sur  des  plaques  et  desséchée 
à  l'étuve  à  une  température  de  90°.  Lorsque  la 
viande  est  devenue  dure  par  dessiccation,  on  la 
broie  au  pilon,  puis  on  la  fait  passer  sur  un  fin 
tamis  de  soie.  La  poudre  ainsi  obtenue  est 
impalpable,  elle  se  conserve  indéfiniment,  à  la 
condition  d'être  soigneusement  préservée  de 
l'humidité.  Elle  représente  quatre  fois  son  vo- 
lume de  viande  fraîche  (2)  ».  «  De  nombreuses 
poudres  de  viande  ont  paru  dans  le  commerce, 
elles  sont  de  valeur  bien  inégale  ;  il  ne  m'appar- 
tient pas  de  les  critiquer,  mais  je  dois  vous 
donner  au  moins  les  moyens  de  reconnaître  leurs 
falsifications.  Vous  reconnaîtrez  que  la  poudre 
de  viande  est  de  bonne  qualité  aux  caractères 
suivants  :  elle  doit  avoir  peu  d'odeur,  peu  de 
saveur  ;  examinée  au  microscope,  elle  doit  être 

(1)  Debove,  Bull,   de  la  Soc.  méd.  des-  Hôp.,  1884, 
p.  177. 

(2)  Debove,  Mém.  de  la  Société  méd.,  1882,  p.  52. 
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entièrement  composée  de  fragments  de  fibres 
musculaires  striées,  sans  mélange  de  tissu  con- 
jonctif,  ni  d'aucune  substance  étrangère  (1).  » 

Aux  malades  atteints  d'ulcère  de  l'estomac 
on  en  peut  donner  chaque  jour  deux  à  trois 
doses  de  30  grammes,  mais  il  faut  avoir  soin  de 
n'en  donner  qu'une  dose  pendant  les  deux  ou 
trois  premiers  jours  et  d'augmenter  progressive- 
ment. Ces  30  grammes  de  poudre  sont  délayés 
avec  de  l'eau  ou  du  lait,  versés  peu  à  peu,  en 
quantité  suffisante  pour  en  faire  une  bouillie 
homogène  assez  liquide,  puis  sucrés  et  aroma- 
tisés avec  un  peu  d'essence  de  menthe  (et  non 
avec  du  rhum  ou  du  punch  au  rimm,  comme  on 
le  fait  pour  la  suralimentation  des  tuberculeux). 

Aux  poudres  de  viande  on  peut  enfin  joindre 
les  poudres  de  légumes  (poudres  de  lentilles), 
préparées  de  la  même  façon  et  qui  fourniront 
l'élément  hydrocarboné  de  l'alimentation. 

Quand  les  gastrorrhagies,  les  douleurs,  les  Aumentaiion. 
vomissements  auront  disparu  depuis  plusieurs 
semaines,  on  devra  revenir  peu  à  peu  à  l'alimen- 
tation ordinaire.  Leube  (2)  conseille  la  grada- 
tion indiquée  dans  les  quatre  régimes  suivants, 
qui  pourront  au  moins  servir  de  guide  : 

1°  Bouillon,  solution  de  viande,  lait,  œufs 
mollets,  œufs  crus  ; 

2°  Cervelle  de  veau,  ris  de  veau,  poulet,  pi- 
geon ; 

(1)  Debove,  Leçons  sw  la  tuberculose  parasitaire,  1884. 

(2)  Zeitschr.  fur  Klin.  Med.,  Baad  VI,  p.  189. 
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3»  Ajouter  au  précédent  :  jambon  cru  râpé 
bœuf  cru  ;  ' 

4»  Chevreuil,  perdreau  (pas  de  lièvre),  rosbif 
saignant  (surtout  froid),  rôti  de  veau  (surtout  la 
culotte),  brochet  (les  truites,  même  les  plus 
jeunes,  sont  difficiles  à  digérer),  macaroni,  bouil- 
lon au  riz. 

Plus  tard  encore,  les  malades  pourront  man- 
ger ce  qu'ils  voudront,  pourvu  cependant  qu'ils 
ne  demandent  pas  de  ces  mets  fortement  épicés 
qui  sont  nuisibles  même  aux  estomacs  robustes. 

Il  faut  proscrire  aussi  le  vin,  la  bière,  l'alcool 
sous  toutes  ses  formes  ;  ces  boissons  augmente- 
raient rapidement  la  dyspepsie,  entraîneraient 
des  fermentations  organiques  et  la  stase  des 
aliments.  Le  mieux  sera  de  maintenir  les 
malades  au  régime  lacté  partiel,  c'est-à-dire  leur 
conseiller  de  boire  à  chaque  repas  un  demi-litre 
de  lait  environ. 

Enfin,  quand  la  guérison  sera  supposée  com- 
plète, il  faudra,  pendant  plusieurs  mois  encore 
et  même  plusieurs  années,  surveiller  attentive- 
ment l'hygiène  alimentaire.  Nous  avons  dit 
et  répété  qu'il  fallait  toujours  se  défier  des 
longues  périodes  de  calme,  suivies  de  rechute 
ou  de  récidive,  et  qu'il  était  souvent  bien  diffi- 
cile d'affirmer  si  l'ulcère  était  cicatrisé  ou  non. 
On  recommandera  donc  aux  malades  d'éviter 
tout  excès  de  table  et  particulièrement  tout  excès 
alcoolique.  Il  serait  même  sage  qu'ils  renonças- 
sent pour  toujours  à  l'usage  des  boissons  alcoo- 
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liques  et  se  contentassent  désormais  de  lait, 
d'eau  ou  de  thé  léger.  Mais  c'est  là  un  immense 
sacrifice  auquel  ils  se  résigneront  difficile- 
ment et  le  médecin  a  bien  peu  de  chances 
d'être  écouté  ;  il  n'en  est  pas  moins  de  son  devoir 
de  les  prévenir  des  accidents  qu'ils  éviteraient 
sûrement  en  suivant  une  hygiène  appropriée 
et  auxquels  ils  sont  toujours  exposés  dans  le 
cas  contraire. 

Doit-on  aller  plus  loin  et  ordonner  un  régime  ^'^^  '•^s' 
à  suivre,  au  lieu  de  se  contenter  des  précautions 
que  nous  indiquons,  éviter  les  excès  alimen- 
taires, supprimer  les  boissons  alcooliques?  Les 
malades  le  réclameront  souvent,  prêts  d'ailleurs 
à  l'enfreindre  à  la  première  occasion,  à  moins 
cependant  que  ce  ne  soient  des  nerveux,  des 
hypocondriaques,  les  seuls  qui  se  résignent 
et  se  complaisent  à  suivre  fidèlement  un  ré- 
'  gime.  L'appétit  des  dyspeptiques  est  émi- 
nemment capricieux,  et  les  obliger  à  ne  manger 
que  certains  aliments  déterminés  serait  le  plus 
souvent  les  condamner  à  ne  pas  manger  ou 
à  se  nourrir  incomplètement,  insuffisamment, 
ce  qui,  à  notre  avis,  est  pire  que  les  écarts  de 
régime.  Et  le  meilleur  exemple  qu'on  puisse 
choisir  à  l'appui  de  cette  opinion  se  trouve  dans 
les  bons  résultats  donnés  par  tous  les  régimes 
dans  le  traitement  de  l'obésité.  Tel  médecin 
conseille  à  son  malade  de  boire  le  moins  possi- 
ble, tel  autre  d'avaler  2  à  3  litres  d'eau 
par  jour  ;  celui-ci  proscrit  les  graisses,  supprime 
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les  légumes;  celui-là  les  ordonne  d'une  façon 
presque  exclusive,  et  tout  obèse  qui  veut  se 
conformer  strictement  à  l'une  de  ces  règles  s'en 
trouve  rapidement  bien,  il  maigrit;  il  maigrit 
non  parce  qu'il  suit  tel  régime  plutôt  que  tel 
autre,  mais  parce  qu'il  en  suit  un,  parce  qu'il  est 
troublé  dans  sa  quiétude,  qu'il  mange  une  quan- 
tité de  plus  en  plus  faible  des  aliments  qu'on  lui 
a  permis,  qu'il  tombe  enfin  dans  l'alimentation 
insuffisante.  Il  en  sera  de  même  de  tous  vos 
malades,  quels  qu'ils  soient,si  vous  leur  assignez 
un  régime  limité;  il  en  sera  de  même  plus  parti- 
culièrement de  tous  les  dyspeptiques  dont  l'esto- 
mac capricieux  ne  saurait  se  contenter  ou  se 
lasserait  vite  de  cette  absence  de  variété  dans 
l'alimentation.  A  moins,  nous  l'avons  déjà  dit. 
qu'ils  ne  vous  demandent  des  aliments  extraor- 
dinaires qui  pourraient,  à  juste  litre,  être  élimi- 
nés   de   l'alimentation   des   personnes  bien 
portantes,  laissez  manger  à  vos  malades  tout  ce 
qu'ils  voudront,  et  vous  les  verrez  d'eux-mêmes 
supprimer  de  leur  alimentation  tel  ou  tel  mets 
qui  sera  adopté  par  un  autre.  Gruveilhier  l'avait 
déjà  vu  et  ses  principes  n'auraient  pas  dû  être 
abandonnés. 

«  C'est  une  étude  bien  digne  de  la  méditation 
des  physiologistes  que  celle  des  modifications  qui 
se  produisent  dans  les  instincts  de  l'estomac 
malade,  dans  ses  affinités  ou  ses  répulsions  pour 
telle  ou  telle  espèce  d'aliments. 

«  Ainsi,  il  est  des  conditions  de  la  muqueuse 
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gastrique  dans  lesquelles  l'estomac  humain, 
omnivore  de  sa  nature,  se  trouve  tout  à  coup 
transformé  en  un  estomac  tmtvore;  il  ne  peut 
plus  supporter  qu'une  seule  classe  d'aliments  ; 
tantôt  il  devient  exclusivement  Carnivore,  tantôt 
il  devient  exclusivement  herbivore. 

«Bien  plus,  il  arrive  quelquefois  que  l'estomac 
humain,  devenu  Carnivore,  ne  peut  supporter 
qu'une  seule  espèce  de  viande,  les  viandes 
gélatineuses,  le  poulet,  à  l'exclusion  du  bœuf,  du 
mouton,  du  gibier,  et  réciproquement. 

«  De  même,  l'estomac  devenu  herbivore  ne 
peut,  dans  quelques  cas,-digérer  que  les  fécules, 
d'autres  fois  les  herbes,  les  fruits. 

«  Mais  il  est  une  transformation  bien  plus 
fréquente  des  instincts  de  l'estomac  humain  : 
c'est  celle  par  laquelle  l'estomac  du  jeune 
homme,  de  l'adulte,  du  vieillard,  semble  rétro- 
grader vers  l'état  de  la  première  enfance  ;  le  lait 
seul  peut  être  supporté,  l'estomac  est  devenu 
lacLivore. 

«  On  ne  se  fait  pas  une  idée  de  la  délicatesse, 
de  la  finesse  de  tact  que  présente  le  sens  gastri- 
que (qu'on  me  passe  cette  expression)  dans 
certains  cas  de  maladies  de  l'estomac.  Il  n'y  a  pas 
de  réactif  chimique,  pas  d'instrument  de  préci- 
sion dans  les  sciences  physiques,  plus  sensible 
que  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac  malade  ; 
elle  palpe  tout,  elle  apprécie  tout  jusqu'aux  plus 
légères  nuances,  si  ce  mot  peut  s'appliquer  à 
autre  chose  qu'à,  des  couleurs... 
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«  La  détermination  du  régime  alimentaire  se 
fait  suivant  certaines  règles,  ou  plutôt  par  le 
tâtonnement  méthodique,  par  voie  d'élimina- 
tion. 

«  Le  point  important,  c'est  de  trouver  un 
aliment  qui  soit  bien  supporté  par  le  malade, 
qui  passe  inaperçu;  et,  sous  ce  rapport,rinstinct 
du  malade  est  un  guide  plus  sûr  que  tous  les 
préceptes  de  l'art. 

«  Il  y  a  des  estomacs  qui  ne  peuvent  digérer 
qu'une  fois  en  vingt-quatre  heures,  d'autres  qui 
ont  besoin  d'un  grand  nombre  de  petits  repas. 
J'ai  guéri  plusieurs  maladies  de  l'estomac  qui 
avaient  résisté  aux  traitements  les  plus  variés, 
en  donnant  pour  conseil  unique  de  ne  faire  qu'un 
seul  repas  dans  les  vingt-quatre  heures.  Il  est 
des  estomacs  malades  qui  ne  peuvent  supporter 
qu'un  seul  mets  à  chaque  repas.  Enfin,  la  tem- 
pérature froide,  à  la  glace,  réussit  chez  l'un; 
chez  l'autre,  c'est  la  température  chaude  ou  très 
chaude  (1).  » 

Et,  d'ailleurs,  pourquoi  voit-on  les  régimes 
varier  avec  chaque  médecin  (c'est  un  fait  que  ne 
manquent  pas  de  faire  observer  les  malades  et 
qu'il  est  facile  de  vérifier)?  C'est  qu'il  est  une  loi 
commune  à  laquelle  les  médecins  n'échappent 
pas  :  ce  qui  leur  plaît  doit  plaire  aux  autres,  ce  qui 
convient  à  leur  estomac  doit  convenir  à  celui  de 
leurs  malades,  et  tel  aliment,  qu'ils  trouvent 


(1)  Arrh.  gén.  de  médecine,  lSu6. 
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lourd  et  indigeste,  ne  saurait  être  pour  per- 
sonne léger,  ni  facile  à  digérer. 
■  Les  alcalins  à  haute  dose  avec  le  lait  et,  plus 
tard,  l'alimentation  ordinaire,  préférée  par  le 
malade,  à  l'exclusion  des  boissons  alcooliques,  tel 
sera  donc,  pour  nous,  le  traitement  de  l'ulcère 
de  l'estomac  dans  son  ensemble. 

Le  repos  de  l'organe,  tel  était  le  but  que  se 
proposait  Cruveilhier,  comptant  sur  la  tendance 
naturelle  de  l'ulcère  vers  la  guérison.  Mais  bien- 
tôt on  se  demanda  s'il  ne  serait  pas  bon  d'aider 
la  cicatrisation  de  la  lésion  en  s'efforçant  de 
modifier  sa  surface  par  diverses  substances,  dont 
l'action  sur  les  ulcères  cutanés  permettait  d'at- 
tendre de  bons  résultats. 

Trousseau,  Schutzenberger,  Gros,  proposèrent  Médication 

.  , ,  „  ,  cicatrisante 

d'administrer  le  nitrate  d  argent  sous  torme  de 
pilules  de  1  centigramme,  dont  ils  augmentaient 
la  dose  jusqu'à  10.  Fleming  proposa  d'injecter 
dans  l'estomac,  par  une  sonde  œsophagienne, 
des  solutions  étendues  de  nitrate  d'argent.  Brin- 
ton  s'éleva  bientôt  avec  violence  contre  cette 
manière  de  faire  :  «  Les  chlorures  de  la  salive, 
du  mucus  œsophagien,  avalés  avec  la  pilule  , 
les  chlorures  du  mélange  de  ces  sécrétions  et  de 
la  bile  qu'on  trouve  dans  l'estomac,  à  jeun,  suf- 
firaient pour  convertir  en  un  composé  insoluble 
le  nitrate  ou  l'oxyde  d'argent  ingéré.  Et  quelle 
absurdité  de  penser  que  cette  petite  pilule  ira 
justement  s'arrêter  au  point  qui  correspond  au 
siège  de  l'ulcère,  ou  qu'une  dose  aussi  faible, 
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étendue  dans  une  once  de  liquide,  se  répandra 
uniformément  sur  la  surface  de  180  pouces 
carrés  qui  représente  l'estomac,  et  conservera 
encore  son  activité!  »  Le  malade  éprouve,  en 
plus,  tous  les  inconvénients  de  l'absorption  du 
nitrate  d'argent,  sans  en  tirer  aucun  avantage. 

Dans  le  même  but  de  modifier  la  surface  de  la 
lésion,  Luca  (1860)  conseilla  l'emploi  de  l'eau  de 
chaux,  Luton  (1871)  préconisa  le  perchlorure  de 
fer,  Bonnemaison  (1874),  s'inspirant  des  idées 
de  Monneret,  le  sous-nitrate  de  bismuth  à  haute 
dose,  Hertzka  (de  Buda-Pesth)  (1878)  employa 
le  chloral,  espérant  qu'il  agirait  sur  l'ulcère  de 
l'estomac  comme  sur  les  ulcères  de  la  jambe. 

On  pourrait  faire,  à  toutes  ces  substances,  le 
reproche  qu'a  fait  Brinton  au  nitrate  d'argent. 
De  plus,  quelques-unes  d'entre  elles  sont  irri- 
tantes et  pourraient  nuire  à  la  cicatrisation, 
plutôt  que  de  la  favoriser. 

Aussi  faut-il  en  revenir  à  l'opinion  de  Cru- 
veilhier,  en  la  complétant  par  cette  conception 
nouvelle  de  la  neutralisation  du  suc  gastrique 
hyperacide  par  les  alcalin^,  qui  le  mettent  ainsi 
hors  d'état  d'irriter  l'ulcère  et  de  s'opposer  à  sa 
tendance  naturelle  vers  la  guérison. 

11  nous  reste  maintenant  à  parler  des  moyens 
par  lesquels  nous  pouvons  combattre  les  diverses 
complications,  résultant  soit  de  l'exagération  de 
l'un  des  symptômes,  soit  de  l'adjonction  d'une 
affection  nouvelle. 
Hémonhasies.     Nous  ne  parlerons  pas,  bien  entendu,  des 
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hémon-hagies  foudroyantes,  contre  lesquelles  le 
médecin  n'a  généralement  pas  le  temps  d'in- 
tervenir et  se  trouve  toujours  complètement 
désarmé,  mais  des  hémorrhagies  qui,  par  leur 
abondance  ou  par  leur  répétition,  constituent  un 
danger  à  brève  échéance. 

La  plupart  des  hémostatiques  conseillés  par  les 
auteurs  et  qu'on  puisse  donner  à  l'intérieur  sont 
d'une  efficacité  douteuse  :  l'acide  sulfurique, 
l'acétate  de  plomb,  le  tannin,  l'extrait  de  ralanhia, 
la  térébenthine  et  le  perchlorure  de  fer,  qu'on  a 
même  accusés  d'irriter  l'estomac  et  de  provoquer 
des  vomissements.  Nous  ne  les  rejetons  pas 
absolument,  non  plus  que  les  injections  sous- 
cutanées  d'ergotine,  faites  au  creux  épigastrique, 
qui  pourront  donner  quelques  résultats  ;  mais  le 
vrai  traitement  des  hémorrhagies  consiste  dans 
le  repos  absolu,  le  régime  lacté,  quelquefois  la 
diète  et  l'usage  de  la  glace  intus  et  extra. 

Le  malade  devra  garder  le  repos  au  lit  dans  le 
décubitus  dorsal  et  l'immobilité  la  plus  com- 
plète ;  on  lui  appliquera  une  vessie  de  glace  sur 
l'épigastre  et  lui  ordonnera  de  ne  prendre  qu'une 
petite  quantité  de  lait  glacé,  par  doses  extrême- 
ment fractionnées,  soit  pur,  soit  additionné  d'un 
peu  d'eau  de  Vichy  ;  et,  si  l'on  veut  administrer 
un  médicament,  à  titre  d'adjuvant,  celui  que 
nous  conseillons  de  préférence  est  l'extrait 
d'opium  à  la  dose  de  5  à  10  centigrammes  dans 
la  journée.  C'est  d'ailleurs  à  ce  seul  titre  qu'il 
faudra  donner  les  hémostatiques  cités  plus  haut  ; 
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ils  ne  dispensent  en  rien  du  repos  général  et 
local,  non  plus  que  des  boissons  glacées. 
Douleur.  Il  est  rare  que  la  douleur  résiste  plus  de  quelques 
jours  au  régime  lacté  et  aux  alcalins  à  doses  suf- 
fisamment élevées  ;  il  arrive  néanmoins,  dans 
cette  première  période  du  traitement,  qu'on  soit 
obligé  de  la  combattre.  On  peut  employer  contre 
elle  toute  la  série  des  révulsifs  appliqués  sur 
l'épigastre  :  vésicatoires,  sinapismes,  ventouses 
sèches,  frictions  à  l'essence  de  térébenthine, 
fomentations  chaudes,  etc.,  ou  encore  la  série 
des  embrocations  calmantes.  On  la  combattra 
bien  plus  sûrement  par  l'administration  à  l'inté- 
rieur des  opiacés  (5  à  15  centigrammes  d'extrait 
d'opium  en  potion  ou  mieux  en  pilules  s'il  y  a 
des  vomissements),  du  chlorhydrate  de  cocaïne 
(6  à  8  centigrammes  en  solution  à  1  pour  500), 
d'eau  chloroformée  à  1  pour  100  (100  ou 
150  grammes  chaque  jour  par  cuillerées  à  bouche 
toutes  les  deux  ou  trois  heures),  ou  encore  de 
belladone,  de  jusquiame,  etc. 

Quant  aux  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine, il  ne  faut  les  employer  qu'avec  la  plus 
grande  réserve,  pour  ne  pas  dire  les  rejeter 
complètement.  Parfaites  et  absolument  indiquées 
dans  certaines  douleurs  très  vives,  mais  passa- 
gères, comme  la  colique  hépatique,  la  colique 
néphrétique  ou  la  colique  de  plomb,  elles  ne  le 
sont  plus  quand  la  douleur  dépend  d'une  maladie 
chronique  ou  à  évolution  lente,  car  la  nécessité 
où  l'on  est  de  les  répéter  souvent  et  longtemps 
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expose  d'une  manière  presque  certaine  les 
malades  à  la  morphinomanie,  dont  il  est  ensuite 
si  difficile  de  les  guérir.  Cet  écueil  n'existe  pas 
avec  les  préparations  opiacées  prises  à  l'intérieur 
non  plus  qu'avec  les  préparations  belladonées  ; 
aussi,  les  préférons-nous  aux  injections  de  mor- 
phine, sans  craindre  de  recourir  à  des  doses 
quelquefois  très  fortes,  et  d'en  prolonger  l'emploi 
autant  qu'il  est  nécessaire. 

Ordinairementjles  vomissements  disparaissent  vomissement» 
avec  la  douleur  dont  ils  sont  la  conséquence. 
Dans  quelques  cas  cependant,  ils  sont  assez  ré- 
pétés pour  constituer  une  complication  inquié- 
tante et  persistent  même  après  la  cessation  de  la 
douleur.  Le  lait  à  petites  doses,  mélangé  à  un 
peu  d'eau  de  Vichy,  la  glace,  les  opiacés,  l'eau 
chloroformée,  seront  encore  employés  avec  les 
plus  grandes  chances  de  succès.  De  même  la 
teinture  d'iode  (15  gouttes  dans  150  grammes 
d'une  potion  sucrée,  à  prendre  par  cuillerées  à 
bouche  toutes  les  deux  heures),  l'acide  cyan- 
hydrique  (5  à  lo  gouttes  d'une  solution  à  1/100), 
le  sous-nitrate  de  bismuth,  la  potion  de  Ri- 
vière, etc. 

Mais  dans  ces  cas  rebelles  où,  la  douleur  étant 
supprimée,  le  vomissement  n'est  plus  que  lé  fait 
d'une  intolérance  gastrique  difficile  à  expliquer 
sans  la  participation  du  système  nerveux,  le 
traitement  par  excellence  nous  semble  être  l'ali- 
mentation par  la  sonde  (1). 
(1)  Debove,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1881,  1882. 
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Quelque  paradoxale  que  puisse  paraître  la 
chose,  l'alimentalion  par  la  sonde  constitue  une 
méthode  générale  de  traitement  du  vomisse- 
ment; les  malades  dont  l'estomac  est  tout  à 
fait  intolérant  pour  les  aliments  avalés  par  la 
bouche  ne  vomissent  pas  les  aliments  introduits 
par  la  sonde.  Et  ce  fait  est  vrai  pour  les  vomisse- 
ments des  phtisiques  (1),  pour  les  vomissements 

(1)  i<  Nous  avons  fait  construire (')  un  appareil  qui  rem- 
plit les  conditions  que  doit  remplir,  suivant  nous,  une. 
bonne  sonde  œsophagienne.  Elle  doit  être  sufflsamment 
rigide  pour  que  le  médecin  ou  le  malade  l'introduise 
en  poussant,  sans  que  ce  dernier  soit  obligé  de  la  dé- 
glutir; elle  doit  être  sufûsamraent  souple  pour  qu'on 
n'ait  il  craindre  aucun  traumatisme  de  l'œsophage,  ni  de 
l'estomac  ;  elle  doit  être,  enfin,  absolument  lisse,  ce  qui 
permet  de  la  faire  glisser  rapidement  du  pharynx  jus- 
que dans  l'estomac. 

«  Ces  différentes  conditions  indiquées  nous  paraissent 
remplies  par  le  siphon  que  nous  avons  l'honneur  de 
présenter  à  la  Société.  11  est  en  caoutchouc  vulcanisé, 
pour  présenter  une  certaine  rigidité;  il  est  coulé  dan? 
des  tubes  de  verre,  pour  que  sa  surface  soit  polie.  Cette 
sonde  se  compose  de  deux  parties  réunies  par  un  ajus- 
tage; il  était,  en  effet,  bien  difficile  de  couler  dune  seule 
pièce,  dans  des  tubes  de  verre,  une  sonde  ayant  la  lon- 
gueur exigée  par  le  si]ihonage  de  l'estomac. 

«  11  est  encore  utile  de  signaler  un  accident  qui  peut 
se  produire  îivecles  sondes  molles.  Elles  se  pelotonnent 
dans  le  pharynx,  et  le  médecin,  qui  croit  les  avoir  fait 
pénétrer  dans  l'estomac  (s'il  n'a  le  soin  d'inspecter  le 
pharynx),  verso  un  liquide  qui  s'écoule  en  partie  dans 
l'œsophage,  en  partie  dans  les  voies  aériennes.  Ce  dan- 
ger n'est  plus  à  craindre  avec  les  sondes  un  peu  rigides', 
car  leur  pelotouuement  dans  la  gorge  est  impossible.  » 

(")  Debove,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1881. 
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nerveux  et,  d'une  façon  générale,  pour  tous  les 
vomissements  dus  à  une  affection  de  l'estomac. 
C'est  un  fait  bien  démontré  aujourd'hui  et  sur 
lequel  nous  ne  voudrions  trop  insister. 

L'alimentation  par  la  sonde  permet,  dans  les 
premiers  jours,  d'introduire  en  trois  fois  dans  la 
journée  les  2  litres  1/2  de  lait  nécessaires  à  la 
nutrition  du  malade.  Bientôt  après,  on  peut  avoir 
recours  à  la  poudre  de  viande;  les  repas  sont 
au  nombre  de  trois  dans  la  journée  et  composés 
de  la  façon  suivante  :  1/2  litre  de  lait , 
30  grammes  de  poudre  de  viande,  10  grammes 
de  bicarbonate  de  soude,  5  grammes  de  craie 
préparée,  une  quantité  de  magnésie  calcinée 
variable  avec  le  degré  de  constipation. 

Lorsqu'on  alimente  par  la  sonde  un  malade 
atteint  d'ulcère  de  l'eslomac,  il  est  préférable 
d'introduire  le  tube  jusqu'à  la  moitié  environ  de 
l'œsophage  et  non  jusque  dans  l'estomac.  Ce  n'est 
pas  que  nous  redoutions  beaucoup  que  l'introduc- 
tion de  la  sonde  puisse  amener  les  hémorrha- 
gies(l),  mais  nous  savons  que  certains  médecins 
sont  très  troublés  par  cette  crainte  et  condam- 
nent d'une  façon  absolue  le  lavage  de  l'estomac 
dans  l'ulcère.  M.  Gornillon  (2),  à  Vich}',  M. 
Duguet  (3),  à  Paris,  ont  vu  survenir  des  hématé- 
mèses  au  cours  ou  à  la  suite  de  l'ulcère.  Il  faut 
faire  toutefois  des  distinctions  :  tantôt  on  ramène 

(1)  Debove,  Soc.  méd.  des  Uôp.,  1884. 

(2)  Cornillon,  Progrès  médical,  1883. 

(3)  Duguet,  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1884. 


224 


ULGÊRE  DE  L'eSTOMAC 


par  la  sonde  un  liquide  noirâtre,  grumeleux 
comme  du  marc  de  café,  tantôt  un  liquide 
rouge  ;  dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une 
hématémèse  qui  a  précédé  le  lavage,  puisque  le 
suc  gastrique  a  déjà  eu  le  temps  d'altérer  le 
sang;  dans  le  second,  il  y  a  coïncidence  mani- 
feste ;  mais  c'est  là  l'exception,  et  môme  alors, 
d'après  Cornillon,  il  faut  attribuer  cette  hémor- 
rhagie  à  la  trop  grande  rapidité  de  l'écoulement 
du  liquide  et  la  trop  forte  pression  intra- 
stomacale.  Aussi  conseille-t-il  d'agir  lentement 
et  avec  1/3  de  litre  de  liquide  environ. 

Noué  sommes  convaincus  que  le  malade  peut 
tirer  du  lavage  de  l'eslomac  de  très  grands 
bénéfices  lorsqu'il  y  a  dilatation  stomacale  ou 
hypersécrétion  continue.  11  faudrait  faire  alors 
le  lavage  avec  précaution,  lentement  et  en  ne 
laissant  à  la  fois  dans  l'estomac  qu'une  faible 
quantité  de  liquide  et  s'arrêter  si  le  liquide  pre- 
nait une  coloration  rosée. 

Néanmoins,  nous  conseillons  de  ne  remployer 
qu'exceptionnellement  et  avec  une  extrême  pru- 
dence; il  pourrait  y  avoir  des  coïncidences  fâ- 
cheuses pour  le  médecin,  car  on  ne  manquerait 
pas  d'attribuer  à  son  intervention  un  résultat  qui 
n'en  dépendrait  nullement,  ou  qu'elle  aurait 
peut-être  avancé  de  quelques  heures. 

Il  y  a  deux  ans,  l'un  de  nous  (Debove)  avait 
décidé  d'explorer  par  la  sonde  l'estomac  d'un 
malade  atteint  d'ulcère;  l'exploration  fut  remise 
au  lendemain  ;  une  heure  à  peine  après  cette 
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décision  prise,  le  malade  mourait  d'une  héma- 
témèse  foudroyante.  Il  est  infiniment  probable 
que,  si  l'exploration  avait  été  faite,  la  mort  serait 
survenue  au  milieu  de  l'opération,  et  raison- 
nablement il  eût  été  difficile  de  l'attribuer  au 
lavage,  qui  n'aurait  fait  que  l'avancer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cet  exemple  peut  servir  et 
rendre  prudent  quand  il  s'agit  de  lavage,  non  que 
scientifiquement  parlant  on  ait  rien  à  se  repro- 
cher, mais  la  famille  ne  manquerait  pas  de  le 
faire. 

Dans  la  plupart  des  complications  résultant  Perforation, 
de  la  perforation  de  l'ulcère,  nous  sommes,  il 
faut  bien  le  reconnaîire,  à  peu  près  impuissants. 
Il  ne  nous  appartient  pas  de  préjuger  ici  de  ce 
que  pourra  faire  un  jour  la  chirurgie. 

Nous  ne  prévoyons  pas,  d'ailleurs,  qu'elle 
puisse  jamais  parer  aux  perforations,  heureu- 
sement rares,  de  l'ulcère  dans  le  cœur,  le 
péricarde,  le  médiastin,  les  plèvres  ou  le  pou- 
mon. 

La  laparotomie,  lorsqu'elle  a  été  tentée  pour 
parera  une  péritonite  généralisée,  que  le  diag- 
nostic ait  ou  non  été  fait  auparavant,  n'a  pas 
donné  de  résultats  favorables,  à  notre  connais- 
sance. Mais  loin  de  nous  la  pensée  d'en  discuter 
l'utilité  ;  n'est-ce  pas  la  seule  ressource  qui  reste 
;  au  malade? 

Nous  avons  dit,  en  parlant  des  abcès  sous- 
phréniques,  quels  grands  services  pouvait  rendre 
une  intervention   précoce  ;  nous  avons  tracé 
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les  grandes  lignes  de  lopération  qui  convient 
en  pareil  cas;  nous  n'avons  pas  à  y  revenir. 

^^t'earr'  Lorsque  la  coarclalion  du  cardia  empêche 
le  passage  des  aliments,  il  faut  avoir  recours  à  la 
dilatation  ;  c'est  une  opération  dans  le  détail  de 
laquelle  ne  nous  pouvons  entrer. 

Rehecissemeui     T  g  rétrécissem cnt  du  pylore  nécessite  soit  la 

du  uvloi  e.  .  1  •  I    i    I  •  ^ 

pylorectomie,  soit  la  gaslroptomie  avec  dilatation 
par  des  sondes  (opération  de  Lorcta).  Kn  discu- 
ter la  valeur  et  les  divers  temps  serait  empiéter 
sur  le  domaine  de  la  chirurgie.  Chez  les  malades 
dont  la  dilatation  stomacale  est  énorme,  dont  le 
pylore  complètement  fermé  ne  laisse  plus  le 
contenu  stomacal  s'évacuer  dans  l'intestin,  la 
mort  est  certaine  et  à  bref  délai  ;  il  ne  reste  que 
cette  ressource  à  ces  malades,  et,  une  fois  le  diag- 
nostic posé,  l'hésitation  ne  peut  plus  porter 
que  sur  le  choix  de  l'opération. 

Mais  doit-on,  comme  on  l'a  proposé,  généra- 
liser la  pylorectomie,  la  faire  d'une  façon  pré- 
ventive, dans  le  but  d'éviter  la  perforation  en 
enlevant  la  partie  ulcérée?  Ce  serait,  à  notre  avis, 
commettre  une  faute  grave  contre  cette  loi  que 
nous  n'avons  cessée  de  signaler  :  l'ulcère  a  une 
tendance  naturelle  très  grande  vers  la  guérison. 
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Son  histoire  ne  remonte  pas  aussi  loin  que 
celle  de  l'ulcère  de  l'estomac.  C'est  en  -4861 
que  parut  le  premier  mémoire  sur  la  question, 
dû  à  Klinger,  de  Wûrzboiirg;  mais  cet  auteur  ne 
décrivit  pas  la  symptomalologie  de  celte  affec- 
tion, qu'il  considérait  comme  évoluant  jusqu'il 
la  complication  terminale,  sans  donner  lieu  à 
aucun  symptôme.  Trier,  de  Copenhague,  en  1863, 
puis  Krauss,  en  1865,  firent  d'importants  mé- 
moires sur  c&lle  aiïection.  Depuis  cette  époque, 
il  a  paru  en  France  un  certain  nombre  de  thèses 
sur  le  même  sujet;  mais  il  faut  arriver  à  l'inté- 
ressant mémoire  de  M.  Bucquoy  (1)  pour  trouver, 
depuis  les  travaux  de  Klinger,  Trier,  Kraus, 
Chvostek,  etc.,  une  élude  d'ensemble  originale 
sur  l'ulcère  du  duodénum. 

M)  Arch.  gén.  de  Méd.,  1887.  —  Académie  de  méde- 
cine, 1887. 
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Siège.  L'ulcère  simple  du  duodénum  siège  presque 
toujours  dans  la  portion  pylorique  de  cette 
partie  de  lintestin,  ordinairement  immédiate- 
ment au-dessous  du  pylore  et  rarement  à  plus 
de  2  à  3  centimètres  de  lui.  A  part  de 
rares  exceptions,  lorsque  l'ulcère  siège  sur  la 
deuxième  ou  la  troisième  portion  du  duodénum, 
il  coïncide  avec  des  ulcères  de  la  première 
portion. 

Contrairement  à  l'ulcère  de  l'estomac,  qui, 
dans  près  de  la  moitié  des  cas,  se  trouve  sur  la 
face  postérieure,  l'ulcère  duodénal  se  rencontre 
sur  la  face  antérieure  du  duodénum  dans  les 
trois  quarts  des  cas  environ.  Il  peut  exister 
aussi  sur  le  bord  supérieur  ou  en  tout  autre 
point,  mais  d'une  façon  exceptionnelle. 

Si  l'on  a  pu  expliquer  avec  quelque  vraisem- 
blance son  siège  de  prédilection  dans  la  portion 
pylorique  du  duodénum  par  l'action  du  suc 
gastrique  dont   es  caractères  sont  encore  les 
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mêmes  que  dans  l'estomac,  il  est  plus  difficile  de 
donner  une  raison  valable  de  sa  fréquence, 
incomparablement  plus  grande  sur  la  face  anté- 
rieure que  sur  la  face  postérieure. 

Il  est  ordinairement  unique,  mais  il  n'est  pas  Nombre 
rare  d'en  trouver  plusieurs,  siégeant  soit  tous 
sur  la  première  portion,  soit  les  uns  sur  la  pre- 
mière et  un  ou  deux  autres  sur  la  deuxième  et 
la  troisième,  et  coïncidant  d'ailleurs  assez  fré- 
quemment avec  une  ou  plusieurs  lésions  sembla- 
bles de  l'estomac.  On  en  a  compté  jusqu'à 
quatre  dans  le  duodénum,  et,  quand  il  s'en 
trouve  deux  sur  la  même  portion,  ils  sont  ordi- 
nairement opposés  l'un  à  l'autre,  situés  l'un  sur 
la  face  antérieure,  l'autre  sur  la  face  postérieure. 

Comme  celui  de  l'estomac,  l'ulcère  simple  du  Pome. 
duodénum  est  le  plus  souvent  circulaire,  mais 
peut  être  oblong,  elliptique,  ovalaire  et  même 
irrégulier  lorsque  deux  ou  plusieurs  ulcérations 
se  sont  réunies  par  leurs  bords. 

Ses  dimensions  sont  ordinairement  petites  ;  Dimensions, 
son  étendue  ne  dépasse  guère  celle  d'un  pois, 
d'une  pièce  de  50  centimes  ;  quelquefois  ce- 
pendant il  est  aussi  grand  qu'une  pièce  de 
1  franc  ou  de  2  francs,  et  nous  trouvons 
même  une  observation  de  Pepper  et  Griffîths  (1) 
dans  laquelle  l'ulcère,  situé  immédiatement  au- 
dessous  du  pylore  et  empiétant  un  peu  sur  lui, 
avait  jusqu'à  3  pouces  de  diamètre. 


(1)  Americ.  Journ.  of  Med.,  1889. 
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Bordi.  Les  bords  sont,  en  général,  nets,  comme 
coupés  à  l'emporte-pièce,  et  de  niveau  avec  le 
reste  de  la  muqueuse  ;  ils  peuvent  être  toutefois 
tuméfiés,  ramollis,  ou  durs  et  épais,  et  former 
un  bourrelet  plus  ou  moins  consistant. 

Paroi..  Les  parois  sont  formées,  suivant  la  profon- 
deur et  l'ancienneté  de  la  lésion,  par  une  ou 
plusieurs  des  tuniques  de  l'intestin.  Dans  ce 
dernier  cas,  les  tuniques  sont  ulcérées  sur  une 
étendue  d'autant  moins  grande  qu'elles  sont 
plus  profondes,  en  partant  de  la  muqueuse,  ce 
qui  donne  à  l'ulcère  du  duodénum,  comme  à 
celui  de  l'estomac,  la  forme  d'un  entonnoir  dont 
les  parois  sont  tantôt  étagées  en  escalier,  tantôt 
dégradées  en  pente  douce. 

Pond  Le  fond  est  formé  soit  par  la  sous-muqueuse 

ou  la  musculeiise,  s^oil  par  le  péritoine  plus  ou 
moins  épaissi,  soit  enfin,  comme  nous  le  dirons 
en  traitant  des  ccmpiications,  par  le  foie,  le 
pancréas,  la  vésicule  biliaire,  etc.,  fixés  par 
de  solides  adhérences  et  participant  ou  non  à 
l'ulcération. 

Lésions  L'examen  microscopique  montre  que  les  bords 
Histoiogiques.  g|_  ]g  fQp(j  l'ulcération  sont  entourés  d'une 
zone  assez  épaisse  de  tissu  inflammatoire;  les 
détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  au  sujet 
de  l'ulcère  de  l'estomac  nous  dispensent  d'insister 
plus  longuement  sur  cette  prolifération  conjonc- 
tive qui  envahit  les  espaces  interglandulaires,  la 
muscularis  mucosx,  la  sous-muqueuse  et  la  mus- 
culeuse,  surtout  près  du  péritoine  ;  les  lésions 
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sont  les  mêmes  qu'autour  de  l'ulcère  stomacal. 
Malheureusement,  nous  manquons  absolument 
■  de  renseignements  sur  l'état  du  reste  du  duodé- 
num. 

Lorsque  l'ulcère  du  duodénum  guérit,  il  laisse  cicatrice, 
à  sa  place  une  cicatrice  dont  l'aspect  varie  avec 
les  dimensions  et  la  profondeur  de  l'ulcération 
dont  elle  est  le  résultat  :  tantôt  lisse,  ardoisée, 
formant  à  peine  une  légère  dépression,  tantôt 
blanchâtre,  avec  une  masse  centrale  dure  el  des 
plis  rayonnés  qui  rétractent  les  parties  voisines, 
déforment  l'intestin,  amènent  un  rétrécissement 
souvent  très  serré  du  pylore  ou  de  la  première 
portion  du  duodénum  et  consécutivement  une 
dilatation  considérable  de  l'estomac  ;  dans  cer- 
tains cas,  enfin,  où  l'ulcère  très  profond  a  inté- 
ressé dans  son  travail  de  cicatrisation  les 
organes  voisins  auxquels  il  adhérait,  on  a  vu 
survenir  une  occlusion  du  canal  cholédoque  ou 
des  voies  biliaires,  une  thrombose  de  la  veine 
porte. 
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Fréquence.  L'ulcère  du  duodénum  n'est  pas  une  aflFection 
fréquemment  observée.  Si  l'on  réunit  les  obser- 
vations de  Rokitansky,  de  Jaksch,  de  Muller, 
Trier  et  Starke,  on  trouve  que,  sur  295  autopsies 
de  malades  atteints  d'ulcère  simple,  ils  ont 
rencontré  28  fois  l'ulcère  du  duodénum,  soil 
seul,  soit  quelquefois  associé  à  une  lésion  sem- 
blable de  l'estomac;  ainsi,  l'ulcère  du  duodénum 
est  donc  dix  fois  moins  fréquent  que  l'ulcère  de 
l'estomac,  et,  si  l'on  prend  comme  fréquence 
moyenne  de  ce  dernier,  la  proportion  de  5  pour 
100,  on  voit  qu'on  ne  rencontrera  guère  qu'un 
ulcère  du  duodénum  sur  200  autopsies.  Mais  il  est 
nécessaire  de  faire  remarquer  que  cette  propor- 
tion serait  plus  élevée  si  l'on  avait  soin  de  tou- 
jours examiner  le  duodénum  dans  les  nécropsies 
(Trier),  qu'elle  le  serait  certainement  plus 
encore  cliniquement  «  si  la  maladie  était  plus 
souvent  diagnostiquée  et  si  on  ne  rapportait  pas 
sous  d'autres  titres  des  observations  d'hémor- 
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rhagies  intestinales  reconnaissant  pour  cause 
un  ulcère  duodénal  méconnu  »  (Bucquoy). 

Contrairement  à  l'ulcère  de  l'estomac,  qui  sexo 
s'observe  2  à  3  fois  plus  souvent  chez  la 
femme  que  chez  l'homme,  l'ulcère  du  duodénum 
se  rencontre  au  moins  7  ou  8  fois  plus  sou- 
vent chez  l'homme  que  chez  la  femme,  d'après 
ce  qui  résulte  des  statistiques  publiées  par  la 
plupart  des  auteurs. 

On  peut  le  trouver  à  tous  les  âges;  Andrew 
Clark  en  a  vu  un  chez  un  sujet  de  dix  ans  ;  M.  Po- 
tain,chezune  femme  de  quatre-vingts  ans;  Merkel, 
chez  une  femme  de  quatre-vingt-quatorze  ans  ; 
mais  jce  sont  là  de  véritables  exceptions  ;  c'est 
de  trente-cinq  à  cinquante  ans,  en  moyenne 
vers  quarante  ou  quarante-deux  ans,  qu'on 
l'observe  le  plus  souvent. 

Si  nous  avons  pu  dire  que  nous  manquions  de  Àicoousma 
données  étiologiques  précises  pour  expliquer  la 
formation  des  ulcères  de  l'estomac,  nous  sommes 
plus  autorisés  encore  à  le  répéter  pour  l'ulcère 
du  duodénum.  On  a  beaucoup  chargé  l'alcoo- 
lisme, comme  on  le  fait  souvent,  pour  se  tirer 
d'embarras;  mais  il  est  bien  diflicile  de  démon- 
trer la  véracité  de  cette  accusation,  et,  dans  bien' 
des  cas,  de  ce  que  la  perforation  survenait  à  la 
suite  d'un  excès  de  boisson,  on  a  conclu  aux 
habitudes  alcooliques  du  malade. 

Dans  quelques  cas  toutà  fait  exceptionnels,  on  corps 
a  trouvé,  comme  cause  de  l'ulcération,  une 
contusion  de  l'épigastre,  un  corps  étranger  logé 
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dans  le  duodénum,  tel  qu'une  fourchette  en  fer 
(Houston),  un  petit  os  avalé  avec  les  aliments 
(Saube). 

Brûlures.  Dcpuis  Curling,  on  mentionne  toujours,  comme 
cause  de  l'ulcère  du  duodénum,  les  brûlures 
étendues  de  la  peau.  Le  plus  souvent,  cependant, 
il  s'agit,  non  pas  d'un  ulcère  vrai,  mais  d'une 
hémorrhagie  sous-muqueuse,  suivie  ou  non  d'une 
ulcération  ;  Curling  expliquait  cette  duodénile 
par  la  suppression  des  fonctions  sécréloires  de  la 
peau  et  la  suppléance  des  glandes  de  Brunner, 
dont  la  sécrétion  exagérée  irritait  le  duodénum; 
M.  Brown-Séquard,  par  une  action  réflexe  des 
centres  nerveux;  et,  plus  récemment,  Hunter  (1) 
émit  l'idée  que  la  duodénile  était  produite  par 
un  poison  irritant  excrété  avec  la  bile. 
Tuberculose.  «  Notons,  dit  M.  Bucquoy,  la  rareté  de  l'ulcère 
duodénal  chez  les  tuberculeux,  malgré  le  déve- 
loppement fréquent  des  lésions  ulcéreuses  de 
l'intestin  dans  la  tuberculose.  Je  n'ai  trouvé  que 
quelques  exemples  de  cette  coïncidence  :  le  cas 
rapporté  par  Starke,  d'un  jeune  homme  de  dix- 
sept  ans,  diabétique,  qui  succomba  avec  des  ca- 
vernes dans  les  deux  poumons;  celui  de  Du- 
densing  qui  présentait,  avec  quatre  ulcères  du 
duodénum,  des  tubercules  pulmonaires  nom- 
breux, et  d'autres  qui  méritent  à  peine  d'être 
signalés,  comme  celui  de  la  malade  de  Polain 
qui  mourait  à  quatre-vingts  ans,  avec  un  ulcère 

(1)  Hunter,  Soc.  path.  int.  Londres,  1890. 
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simple  du  duodénum,  portant,  aux  deux  som- 
mets, des  plaques  anciennes  d'induration  grise. 
Il  faut  ajouter,  cependant,  que  presque  jamais 
l'état  des  poumons  n'est  indiqué  dans  les  obser- 
vations. » 

Aussi,  les  discussions  que  nous  avons  indi- 
quées sur  le  rôle  pathogénique  de  la  tuberculose 
dansl'ulcère  simple  de  l'eslomac,  ou  inversement, 
ne  se  sont-elles  pas  reproduites  pour  l'ulcère 
du  duodénum.  Néanmoins,  nous  citerons  le  cas 
observé  par  Pepper  et  Griffiths  qui  plaide  contre 
la  possibilité  de  l'origine  tuberculeuse  des  ulcères 
simples.  Ces  auteurs  (1)  ont  trouvé,  chez  un 
homme  de  trente  ans,  un  ulcère  de  3  pouces 
de  diamètre,  siégeant  au-dessous  du  pylore  ; 
les  bords  et  la  base  renfermaient  des  nids  de 
microcoques,  mais  pas  de  bacilles  tuberculeux; 
par  contre,  plusieurs  ulcères  situés  dans  l'iléon 
avaient  leurs  bords  infiltrés  de  bacilles  tuber- 
culeux. Pour  Pepper  et  Griffiths,  ces  dernières 
ulcérations  étaient  en  rapport  avec  la  tubercu- 
lose pulmonaire  coexistante,  tandis  que  l'ulcère 
du  duodénum  constituait  une  affection  absolu- 
ment indépendante.  Les  deux  ordres  de  lésions, 
ulcérations  tuberculeuses  et  ulcère  simple,  se 
trouvaient  donc  réunis  chez  le  même  malade, 
avec  leurs  caractères  dislinclifsbien  tranchés,  et 
rien  n'autorise  à  dire  que  le  second  ait  été  le 
résultat  de  la  transformation  du  premier. 

(i)  Americ.  med.  Jour.,  1889. 
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Discuter  la  pathogénie  de  l'ulcère  du  duodé- 
num serait  nous  exposer  à  répéter  presque  mot 
pour  mot  ce  que  nous  avons  dit  de  l'ulcère  de 
l'estomac.  Ignorant,  en  réalité,  la  véritable  cause 
de  ces  affections,  on  a  cherché  à  expliquer 
l'ulcère  du  duodénum  par  les  raisons  qui  sem- 
blaient expliquer  l'ulcère  de  l'estomac. 
Embolie  Les  théories  de  l'embolie  et  de  la  thrombose 
thiombose.  g^j,|^j,jgjjg  gQjjf^  difficiles  à  soutenir,  les  artères  du 

duodénum  n'étant  pas  terminales  et  la  circula- 
tion pouvant  se  rétablir  facilement  dans  le  terri- 
toire irrigué  par  le  vaisseau  oblitéré.  Les 
observations  nous  apprennent  d'ailleurs,  d'après 
M.  Bucquoy : 

«  1°Que,  dans  la  plupart  des  autopsies,  il  n'est 
fait  aucune  mention  de  l'état  des  organes,  en 
dehors  de  ceux  qui  sont  directement  intéressés 
par  la  lésion  duodénale  ; 

«  2°  Que,  lorsqu'exceptionnellement  l'état  du 
coeur  et  des  vaisseaux  est  indiqué,  c'est  pour  en 
signaler  la  parfaite  intégrité  ; 
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arté- 


«3"  Qu'enfin,  si  de  très  rares  observations 
établissent  la  coïncidence  d'une  lésion  cardiaque 
ou  vasculaire  avec  l'ulcère  simple  du  duodénum, 
il  ne  semble  pas  ressortir  de  cette  coïncidence 
un  rapport  de  cause  à  effet.  » 

Ces  deux  théories,  comme  on  le  voit,  qu'elles 
soient  appliquées  aux  ulcères  simples  du  duodé- 
num ou  de  l'estomac,  sont  toujours  passibles  des 
mêmes  objections  fort  importantes. 

L'hypothèse  du  spasme  artériel  mérite  à  peine  spasme^ 
d'être  signalée  à  nouveau. 

Lathéorie  del'érosionhémorrhagiquene  mérite  ^^^^.^^ 
pas  non  plus  un  bien  grand  crédit;  on  n'observe  wmonhagiquo 
pas  l'ulcère  simple  à  la  suite  des  lésions  des 
corps  opto-striés  ou  de  la  moelle  allongée,  de 
rhémorrhagie  cérébrale  et  de  l'intoxication  par  la 
strychnine,  qui  donnent  cependant  heu  quelque- 
fois à  des  infarctus  hémorrhagiques  et  à  de  petites 
érosions  superficielles;  d'autre  part,  nous  avons 
déjà  fait  remarquer  que  c'était  encore  plutôt  des 
érosions  que  des  ulcères  qu'on  trouvait  à  la 
suite  des  brûlures  étendues  de  la  peau.  «  Quant 
à  la  coïncidence  de  la  cirrhose  et  des  ulcères  du 
duodénum,  elle  est  rare,  car  je  n'ai  pu  en 
trouver  qu'une  seule  observation.  Elle  appartient 
à  Murchison  {The  Lancet,  1873)  ;  c'est  un  cas  de  - 
perforation  duodénale  avec  de  petits  ulcères 
multiples  et  superficiels  chez  un  homme  de 
trente-sept  ans  qui  était  atteint  de  cirrhose  du 
foie.  Cette  rareté  mérite  d'être  signalée,  étant 
données,  d'une  part,  la  fréquence  de  l'ulcère  duo- 
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dénal  chez  l'homme  surtout  et  dans  des  profes- 
sions où  les  habitudes  alcooliques  sont  ordinaires 
et,  d'autre  part,  la  fréquence  des  hémorrhagies 
intestinales  dans  la  cirrhose.  »  (Bucquoy). 

C'est  encore  par  analogie  qu'on  a  appliqué  à 
1  ulcère  duodénal  la  théorie  de  l'inflammation; 
car,  SI  nous  avons  quelques  observations  conte- 
nant l'examen  microscopique  de  la  lésion,  nous 
ne  trouvons  signalé  nulle  part  l'étal  du  reste  de 
Ica  muqueuse  duodénale.  Il  faudrait  donc,  pour 
faire  accepter  cette  théorie,  démontrer  dabord 
qu'il  y  a  duodénite,  puis  que  cette  duodéniie 
est  primitive  et  non  secondaire  ;  la  duodénite 
aiguë   consécutive  aux  brûlures  de  la  peau 
amène,  il  est  vrai,  des  ulcérations  de  la  mu- 
queuse, mais  elle  ne  produit  pas  d'ulcères. 
Auto-dige.tion      Qu'ils  coiisidèreut  la  nécrose,  point  de  départ 
de  l'ulcère,  comme  le  résultat  d'une  embolie  ou 
d'une  thrombose,  d'une  érosion  hémorrhagique 
produite  par  la  stase  veineuse  ou  d'une  inflamma- 
tion chronique  de  la  muqueuse,  tous  les  auteurs 
s'entendent  pour  attribuer  à  l'action  digestive  du 
suc  gastrique  la  tendance  de  la  lésion  à  s'ac- 
croître  et  à  persister  ;   les   ulcères,  dit-on. 
n'existent  que  dans  le  duodénum,  là  où  l'acidité 
du  suc  gastrique  n'est  pas  encore  neutralisée  par 
la  bile,  le  suc  pancréatique  et  le  suc  intestinal, 
et  ils  sont    d'autant   plus    fréquents  qu'on 
approche  plus  du  pylore,  c'est-à-dire  d'autant 
plus  que  le  contenu  gastrique  est  moins  modifié 
dans  ses  qualités.  Dans  ces  dernières  années 
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enfin,  on  a  complété  celte  théorie  de  l'auto- 
digeslion  en  y  ajoutant  la  notion  de  l'hyperchlor- 
hydrie  gastrique,  qui  a  été  signalée  dans 
l'ulcère  du  duodénum  comme  dans  celui  de 
restomac.Maisl'hyperchlorhydrien'estpascons- 

tante  ;  quand  elle  existe,  elle  est  peut-être  se- 
condaire ;  l'infiammation  est  problématique,  et, 
en  admettant  qu'elle  existât,  rien  ne  prouverait 
qu'elle  fùl  primitive.  La  puissance  digestive  du 
suc  pancréatique,  enfin,  n'est-elle  pas  beaucoup 
plus  grande  que  celle  du  suc  gastrique,  et  cepen- 
dant lauto-digestion  ne  se  produit  pas,  l'ulcère 
simple  n'exisle  pas  au-dessous  del'orifice  du  canal 
de  Wirsung.  L'acidilé  des  liquides  ne  doit  avoir  ici 
aucune  importance;  sile  suc  gastrique  digère  les 
substances  azotées,  c'est  parce  que  la  pepsine  ne 
peut  agir  qu'en  présence  d'un  acide.  Le  suc  pan- 
créatique est  alcalin,  l'acidité  du  contenu  intes- 
tinal n'est  pas  nécessaire  pour  que  la  digestion 
se  fasse  dans  l'intestin.  Ce  n'est  donc  ni  àl'acidité 
ni  à  l'alcalinité  des  sucs  du  tube  digestif  qu'il  faut 
attribuer  un  rôle  important  dans  la  digestion, 
mais  à  leur  puissance  digestive;  or,  le  suc  pan- 
créatique est  beaucoup  plus  puissant  que  le  suc 
gastrique;  pourquoi  l'auto-digestion  ne  se  pro- 
duit-elle pas  sous  l'influence  du  suc  pancréa- 
tique? 11  y  a  donc,  dans  cette  pathogénie  de 

Théorie 

l'ulcère  simple,  un  côté  qui  nous  échappe  com- 
pletement  et  que  la  théorie  infectieuse  ne  peut, 
pas  plus  que  les  autres,  nous  expliquer.  Admet- 
tons que  les  microbes,  pénétrant  directement 
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dans  la  muqueuse  par  sa  surface  épithéliale  ou 
indirectement  par  la  circulation,  formant  ainsi 
de  petites  thromboses  ou  embolies,  puissent 
produire  des  ulcérations,  il  resterait  encore  a 
expliquer  la  transformation,  si  elle  se  peut  faire, 
de  ces  ulcérations  en  ulcères  et  la  chronicité  des 
ulcères.  La  marche  envahissante  des  microbes 
devrait  donner  à  la  lésion  son  aspect  circulaire, 
comme  celui  des  lésions  circinées  de  la  peau  ; 
malheureusement,  il  n'existe  pas  toujours  des 
microbes  dans  les  bords  des  ulcères  et  il  resterait 
encore  à  démontrer  que  les  ulcérations  produites 
expérimentalement  avec  ces  microbes  aient  des 
tendances  à  se  transformer  en  ulcères  •  c'est  là 
un  point  de  pathologie  générale  qu'on  a  trop 
souvent  oublié;  il  ne  suffit  pas  de  trouver  dans 
une  lésion  un  microbe  donné  pour  que  ce  mi- 
crobe soit  considéré  comme  jouant  un  rôle  pa- 
thogénique,  il  faut  encore  avec  lui  reproduire 
expérimentalement  la  lésion  première.  Or,  expé- 
rimentalement on  a  produit  de  petits  abcès  mi- 
liaires,  de  petites  ulcérations  de  la  muqueuse  gas- 
trique ou  duodénale,  on  n'a  pas  produit  d'ulcère 
simple.  Pourquoi,  enfin,  cette  transformation 
d'ulcérations  d'origine  microbienne  en  ulcères 
se  produiraite-elle,  puisqu'on  ne  voit  jamais 
l'ulcération  tuberculeuse  dont  l'origine  micro- 
bienne ne  fait  de  doute  pour  personne,  se  trans- 
former en  ulcère  simple?  Nous  répéterons  donc  ce 
que  nous  avons  dit  de  l'ulcère  de  l'estomac  :1a pa- 
thogénie de  l'ulcère  du  duodénum  nous  échappe. 


SYMPTOMES 


«  La  symptomatologie,  dit  M.  Bucquoy,  est 
remplie  de  lacunes;  si  nous  cherchons  des  signes 
positifs,  le  plus  souvent  ils  nous  font  défaut,  le 
diagnostic  reste  enveloppé  d'obscurités  et  ne  se 
fait  souvent  qu'à  l'autopsie.  La  raison  en  est  que 
la  1  ésion  intestinale  reste  souvent  latente  et  que, 
s'il  existe  quelque  symptôme  qui  lui  soit  parti- 
culièrement imputable,  ce  sont  souvent  des 
troubles  digestifs  passagers  et  d'an  caractère 
banal,  des  douleurs  vagues,  également  sans 
signification,  mais  rien  qui  vienne  en  révéler 
l'existence.  Dans  le  cas  même  où  éclatent  des 
symptômes  plus  accusés  et  parfois  d'une  gravité 
extrême,  ce  ne  sont  pas  encore  les  symptômes 
d'une  ulcération  duodénale,mais  ceux  d'une  per- 
foration ou  d'une  péritonite,  conséquence  et  ter- 
minaison de  la  lésion  intestinale. 

«...  Krauss  évalue  à  un  cinquième  des  cas  ceux 
dans  lesquels  l'ulcère  duodénal  ne  s'est  révélé 
par  aucun  symptôme.  Sur  les  treize  cas  de  Klin- 
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ger,  douze  fois  on  ne  songea  à  une  alTeclion 
grave  des  voies  digeslives  que  lorsque  des  symp- 
tômes importants,  une  péritonite  ou  une  hémor- 
rhagie,  eurent  éveillé  l'attention. 

«  Même  lorsque  la  maladie  ne  reste  pas  abso- 
lument latente,  elle  n'est,  faute  de  signes  préci?, 
qu'exceptionnellement  soupçonnée.  Encore  de- 
vons-nous remarquer  que,  pour  les  cas  oii  le 
diagnostic  a  été  porlé,  ceux  de  A.  Clark  et  les 
miens,  nous  n'avons  pas  de  sanction  anatomique. 
Toutes  les  perforations  duodénales  publiées 
n'ont  été  reconnues  qu'après  la  mort  et  sont  des 
diagnostics  d'amphithéâtre.  » 

Si  l'on  est  bien  pénétré  de  ces  notions  si 
exactes,  il  pemble  bien  difficile  de  décrire  la 
symptomatologie,  la  clinique  de  l'ulcère  du  duo- 
dénum ;  nous  devons  cependant  indiquer  les 
signes  qui,  lorsqu'ils  exi?tent,permettent  de  faire 
ce  diagnostic  avec  quelque  vraisemblance. 

La  douleur  est  extrêmement  variable  :  tantôt, 
c'est  une  simple  gêne,  une  pesanteur  dans  l'hy- 
pocondre  droit  ;  tantôt,  elle  contusive  est  lanci- 
nante; dans  quelques  cas,  enfin,  elle  est  effroya- 
blement vive,  arrache  des  cris  au  malade  et 
produit  même  des  défaillances  ou  des  syncopes. 

Rarement  continue,  elle  procède  ordinaire- 
ment par  crises  survenant  à  l'occasion  des  repas  ; 
mais,  tandis  que,  dans  l'ulcère  de  l'estomac,  elle 
apparaît  peu  après  le  repas,  au  plus  tard  dans 
les  deux  heures  qui  suivent,  dans  l'ulcère  du  duo- 
dénum elle  ne  commence  que  deux  heures  et 
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demie  et  plus  souvent  trois  ou  quatre  heures 
après  l'ingestion  des  aliments.  Elle  atteint  rapi- 
dement son  maximum  d'intensité  et  peut  durer 
jusqu'à  deux  el  trois  heures,  si  un  vomissement 
ne  vient  pas  vider  l'estomac  et  empêcher  ainsi 
son  contenu  de  s'écouler  dans  l'intestin  et  d'irri- 
ter la  lésion  duodénale. 

Elle  no  siège  pas  à  l'épigastre,  mais  dans  l'hy- 
pocondre  droit,  «  entre  le  rebord  des  fausses 
côtes  et  l'ombilic,  vers  le  bord  externe  du  muscle 
droit,  au-dessous  de  la  face  inférieure  du  foie, 
par  conséquent  en  un  point  correspondant  à  la 
première  portion  du  duodénum  siège  de  l'ulcé- 
ration. »  (Bucquoy). 

Elle  irradie  vers  l'épigastre,  l'abdomen,  le 
thorax,  l'épaule  droite,  l'épaule  gauche,  et  ces 
irradiations  ont  souvent  un  degré  d'intensité 
extraordinaire;  mais,  fait  particulier  et  bien 
important,  on  ne  rencontre  pas  dans  l'ulcère  du 
duodénum  les  points  xiphoïdiens,  lombaires, 
dorsal,  que  l'on  a  si  souvent  l'occasion  d'ob- 
server dans  l'ulcère  de  l'estomac. 

La  douleur,  enfin,  est  exagérée  par  la  pression  ; 
elle  se  montre  aussi  bien  après  les  déjeuners  les 
plus  légers  qu'après  les  repas  les  plus  copieux  ;  la 
seule  différence  est  que,  dans  le  premier  cas, 
d'après  Chvoslek  (1),  elle  apparaît  plus  tôt  que 
dans  le  second. 

Le  vomissement  s'observe  assez  souvent,  plus  vomissemem. 


(1)  Wien.  med.  Jahresb.,  1883. 
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rarement  toutefois  que  dans  l'ulcère  de  l'estomac. 
Tantôt,  c'est  un  vomissement  alimentaire  surve- 
nant peu  après  le  début  de  la  douleur  ;  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  les  malades  croient 
simplement  avoir  une  indigestion,  et  ils  tombent 
d'autant  plus  facilement  dans  cette  erreur  que 
quelquefois  douleur  et  vomissement  ne  se  repro- 
duisent qu'à  de  longs  intervalles  de  temps, 
deux  ou  trois  mois  quelquefois.  Tantôt,  le  liquide 
vomi  est  clair,  filant;  ce  fait  s'observe  surtout 
dans  les  cas  déjà  anciens,  lorsqu'à  la  lésion  intes- 
tinale s'est  ajoutée  la  dyspepsie  gastrique. 

Nous  ne  ferons  enfin  que  signaler  ici  les 
vomissements  abondants,  se  répétant  tous  les 
deux  ou  trois  jours  et  dus  à  une  coarctation 
duodénale  dont  la  dilatation  de  l'estomac  a  été 
la  conséquence  terrible,  comme  elle  est  celle  du 
rétrécissement  pylorique  dans  l'ulcère  gastrique, 
rrhagie.  L'hémorrhagic  manque  assez  souvent;  mais 
nous  pourrions  répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit 
de  l'hémorragie  de  l'ulcère  de  l'estomac  :  elle 
doit  passer  fréquemment  inaperçue  à  cause  de 
sa  faible  intensité,  d'une  part,  et  aussi  parce 
qu'on  ne  prend  pas  le  soin  d'examiner  les  selles 
par  tous  les  moyens  nécessaires. 

Elle  n'en  constitue  pas  moins,  lorsqu'elle 
existe,  un  signe  d'une  grande  valeur  diagnos- 
tique :  le  melœna  est  à  l'ulcère  duodénal  ce  que 
rhématémèse  est  à  l'ulcère  gastrique. 

C'est,  en  effet,  sous  forme  de  melœna  que  l'en- 
érorrhagie  se   manifeste   le   plus  souvent 
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trois  heures  après  le  repas,  au  milieu  d'un  ma- 
laise, qu'il  croit  être  indigestion,  le  malade  est 
pris  de  violentes  coliques,  d'un  besoin  impérieux 
d'aller  à  la  garde-robe,  et  rend  par  l'anus  une 
quantité  quelquefois  très  grande  de  sang  plus  ou 
moins  altéré,  dont  la  couleur  et  l'odeur  varient 
avec  la  durée  de  son  séjour  dans  l'intestin. 

D'autres  fois,  l'hémorrhagie  est  beaucoup  plus 
faible;  elle  ne  se  manifeste  que  par  quelques 
selles  noirâtres,  poisseuses,  à  l'aspect  de  gou- 
dron, formées  soit  de  sang  presque  pur,  soit  de 
sang  mélangé  aux  matières  fécales. 

Dans  certains  cas,  enfin,  au  melœna  s'ajoute 
l'hématémèse,  le  malade  rend  quelques  gorgées 
de  sang  noirâtre  plus  ou  moins  digéré,  qui  a 
reflué  de  l'intestin  dans  l'estomac, 

Sil'hémorrhagie  est  abondante, — etlefaitn'est 
pas  rare  dans  l'ulcère  duodénal  —  si  elle  se  ré- 
pète fréquemment  à  peu  de  jours  d'intervalle,  le 
malade  présente  tous  les  symptômes  des  grandes 
hémorrahgies,  et,  s'il  ne  succombe  pas,  il  reste 
pour  un  certain  temps  pâle,  faible,  extrêmement 
anémié.  Cette  pâleur  et  cette  anémie  rapide 
seront  d'ailleurs  souvent  les  indices  qui  pous- 
seront le  médecin  à  examiner  les  garde-robes,  à 
chercher  le  melœna  et  lui  permettront  de  porter 
un  diagnostic  auquel  il  n'avait  pas  songé  tout 
d'abord. 

Les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  très  peu  Trouwes 
marqués.  L'appétit  est  presque  toujours  con-  "^'sestifs. 
servé,  et  cela  même  aux  périodes  les  plus  dou- 


246 


ULCÈRi;  DU  DUODÉNUM 


loureuses;  dans  l'intervalle  des  crises,  le  malade 
réclame  impérieusement  à  manger;  la  douleur 
ne  survenant  pas  aussitôt  après  les  repas,  il  ne  se 
soumet  pas  de  lui-même  à  la  diète,  comme  le  font 
les  malades  atteints  d'ulcère  de  l'estomac,  parce 
qu'il  ne  redoute  pas  l'ingestion  des  aliments  dont 
il  ne  saisit  pas  le  rapport  avec  la  production  des 
phénomènes  douloureux. 

Dans  un  certain  nombre  d'observations,  ce- 
pendant, on  trouve  que  l'ulcère  du  duodénum 
ne  s'était  jamais  manifesté,  avant  la  complica- 
tion finale,  par  d'autres  symptômes  qu'une 
dyspepsie  gastro-intestinale;  on  note  la  pesanteur 
stomacale,  un  malaise  mal  défini,  des  vomisse- 
ments, delà  diarrhée  alternant  avec  la  constipa- 
tion. Mais  ces  symptômes  ne  sont  pas  continus, 
ils  ne  se  montrent  qu'à  des  intervalles  fort 
éloignésquelquefuis  et  doivent  probablement  être 
attribués  à  des  crises  douloureuses  peu  intenses, 
produites  par  l'ulcère  ;  il  en  est  de  même  évidem- 
ment de  ces  iadigestions  que  l'on  retrouve  dans 
l'histoire  des  malades  et  qui  semblent  être  des 
crises  atténuées  dans  leur  intensité  ou  leurdurée. 

L'ictère  est  noté  aussi  par  plusieurs  auteurs, 
mais  il  résulte  d'une  complication,  d'une  adhé- 
rence, d'une  ulcération  de  la  vésicule  biliaire, 
ou  encore  du  siège  de  la  lésion  dans  la  seconde 
portion  du  duodénum  au  niveau  de  l'embouchure 
du  canal  cholédoque.  Et  l'on  ne  peut  lui  accorder 
la  valeur  diagnostique  que  lui  ont  attribuée  cer- 
tains auteurs. 


MARCHE  —  DURÉE 
TERMINAISONS 


L'ulcère  du  duodénum  resle  souvent  latent  Latence 
jusqu'au  moment  où  se  produisent  la  perforation 
ou  l'hémorrhagie  fatales.  Trier  avait  proposé  de 
donner  à  ces  cas  le  nom  de  forme  aiguë,  la  forme 
chronique  étant  celle  dans  laquelle  la  maladie 
est  caractérisée  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long,  par  des  symptômes,  graves  ou 
non,  mais  capables  de  faire  soupçonner  la 
lésion. 

Il  est  inutile  de  conserver  celte  distinction,  la  chronicit<i. 
forme  aiguë  n'est  que  la  forme  dans  laquelle 
l'ulcère  est  resté  latent  jusqu'à  la  complication 
finale.  La  marche  de  cette  affecLion  est,  en  effet, 
essentiellement  chronique  comme  celle  de 
l'ulcère  de  l'estomac;  comme  l'ulcère  de  l'esto- 
mac, celui  du  duodénum  présente  de  longues 
périodes  de  rémission,  de  latence  même,  des 
exacerbations,  des  rechutes,  des  récidives.  Ici 
encore,  il  faut,  d'ailleurs,  être  très  circonspect 
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quand  on  parle  des  récidives;  les  ulcères  qui 
semblent  guéris  pendant  longtemps,  puis  se  ma- 
nifestent de  nouveau  avec  une  intensité  extra- 
ordinaire, ne  sont  souvent  que  des  ulcères  qui, 
entre  deux  crises  douloureuses,  sont  restés  abso- 
lument latents. 
Durée.  Aussi  cst-il  difficile  de  fixer  la  durée  de  cette 
affection;  huit  ans,  dix  ans  sont  des  chiffres 
notés  souvent  dans  les  observations,  mais  la  ma- 
ladie peut  durer  beaucoup  plus  longtemps.  Les 
symptômes,  toutefois,  n'existent  pas  pendant 
tout  ce  temps;  il  y  a  eu  de  nombreuses  et  longues 
périodes  de  calme,  qui  ont  pu  faire  croire  â  la 
guérison  complète  jusqu'au  jour  où  la  termi- 
naison fatale  est  survenue,  d'autant  plus  terrible 
qu'on  l'attendait  moins. 

Guiîrison. 

La  guérison  est  considérée  comme  une  termi- 
naison fort  rare,  elle  semble  être  cependant  la 
tendance  naturelle  de  la  lésion,  comme  celle  de 
l'ulcère  gastrique.  Quelle  peut  être  la  raison  de 
cette  rareté?  «  Je  ne  doute  pas,  pour  ma  part,  dit 
M.  Bucquoy,  que  le  chiffre  des  guérisons  ne 
s'élève  dans  des  proportions  notables,  lorsqu'on 
connaîtra  mieux  les  symptômes  de  la  maladie  et 
que  nous  pourrons  la  diagnostiquer,  comme  nous 
avons  eu  l'occasion  de  le  faire,  dégagée  de  toute 
complication  et  revêtant  une  forme  bénigne.  Les 
cas  d'ulcère  simple  du  duodénum  qui  guérissent 
sont  précisément  ceux  qui  échappent  à.  l'obser- 
vation. » 

Perforation.       Quoi  qu'il  cu  soit,  la  terminaison  la  plus  fré 
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quemment  signalée  par  les  auteurs  est  la  per- 
foration ;  on  en  trouve  l'explication  dans  la 
mobilité,  la  projection  facile  en  avant  de  la 
première  portion  du  duodénum,  siège  ordinaire 
de  la  lésion.  Selon  Ghvostek,  la  perforation  sur- 
viendrait dans  27  cas  sur  63  environ.  Les  détails 
dans  lesquels  nous  sommes  entrés  au  sujet  de 
l'ulcère  de  l'estomac  nous  dispensent  de  nous 
étendre  longuement  sur  ce  point,  et  nous  ne 
ferons  guère  qu'indiquer  les  divers  accidents  qui 
peuvent  résulter  de  cette  complication  redou- 
table. 

La  péritonite  généralisée  aiguë,  suraiguë  péritonite, 
même  et  presque  foudroyante,  en  est  la  consé- 
quence habituelle.  Un  individu,  un  homme  de 
trente  à  quaranté  ans  ordinairement,  est  pris 
subitement,  trois  ou  quatre  heures  après  le 
repas,  d  une  douleur  atrocement  vive  dans  l'hy- 
pocondre  droit  ;  cette  douleur  s'étend  rapide- 
ment à  tout  l'abdomen  et  bientôt  apparaissent 
tous  les  signes  de  la  péritonite  par  perforation. 
L'un  de  nous  (J.  Renault)  a  vu,  il  y  a  quelques 
années,  à  l'Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de 
M.  Empis,  un  garçon  charbonnier  qui,  très  bien 
portant  jusqu'alors,  avait  été  pris  subitement, 
après  l'ingestion  d'un  verre  d'Amer  Picon,  d'une 
péritonite  généralisée,  dont  il  mourut  en  trente- 
six  heures.  Les  personnes  qui  avaient  amené  le 
malade  à  l'hôpital  n'étaient  pas  éloignées  de 
penser  à  un  empoisonnement. 

A  l'autopsie,  on  trouva  sur  la  première  portion 
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du  duodénum  un  ulcère  perforant  de  la  gran- 
deur d'une  pièce  de  50  centimes.  lît  cette 
observation  est  pour  ainsi  dire  calquée  sur  la 
plupart  de  celles  qu'on  trouve  dans  les  auteurs  : 
la  péritonite  survient  brusquement  au  milieu  de 
la  santé  la  plus  parfaite  et  l'autopsie  seule  révèle 
la  cause  de  la  mort;  d'autres  fois,  cependant,  la 
péritonite  a  été  précédée  de  quelques-uns  des 
symptômes  de  l'ulcère  duodénal,  et  l'on  peut 
avec  quelque  vraisemblance  porter  ce  diag- 
nostic. 

Dans  certains  cas,  la  terminaison  fatale  est 
plus  rapide  encore.  Le  malade  meurt  presquaus- 
sitôt  après  la  perforation,  avant  même  que  la 
péritonite  ait  eu  le  temps  de  se  produire. 
Fistule        Dans  d'autres  cas,  par  contre,  la  mort  est 

duoaénaU.  *■ 

relardée  par  la  localisati'm,  la  circonscription 
de  la  péritonite.  Et  alors  tantôt  le  malade  suc- 
combe après  quinze  jours  ou  trois  semaines  dans 
l'épuisement  et  le  marasme,  tantôt  il  s'établit 
une  fistule  stercorale.  «  J'ai  observé  cette  ter- 
minaison, dit  M.  Bucquoy,  chez  l'une  des 
malades  dont  j'ai  rapporté  l'observation.  Un 
mois  après  le  début  des  accidents,  une  fistule 
stercorale  s'est  ouverte  au  niveau  de  l'ombilic. 
Je  ne  connais  que  deux  faits  semblables  :  l'un 
résumé  par  Gross  :  la  fistule  communiqua  avec 
l'extérieur  par  une  ouverture  située  entre  la 
septième  et  la  huitième  côte  ;  elle  figurait'  un 
canal  de  2  pouces  1/2,  qui  donnait  issue  aux 
aliments  et  à  la  boisson  ;  l'autre  a  été  pré- 
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senté  par  Luneau,  à  la  Société  anatomique  en 
.1870.  C'était  un  malade  mort  à  la  Charité,  dans 
le  service  de  M.  Proust,  qui  portait  depuis  quinze 
mois  une  fistule  duodénale,  par  laquelle,  au  bout 
de  deux  ou  trois  minutes,  s'écoulaient  au  dehors 
sur  la  paroi  abdominale  les  liquides  ingérés.  » 

Nous  avons  vu,  d'autre  part,  que  la  perforation 
duodénale  était  une  des  causes  fréquentes  des 

phrénique. 

abcès  sous-phréniquee,  et  nous  n'y  reviendrons 
pas. 

L'ulcère  peut  encore  s'ouvrir  dans  Je  tissu  cel- 
lulaire rétropéritonéal  et  y  produire  un  abcès  ^boè.. 
qui  peut  fuser  jusque  le  long  des  vaisseaux  du 
cou,  comme  dans  l'observation  de  Forster  (1). 
D'autres  fois,  le  duodénum  est  adhérent  aux 
organes  voisins,  le  pancréas,  le  foie,  la  vésicule 
biliaire,  et  la  lésion,  au  lieu  de  s'ouvrir  dans  le 
péritoine,  ulcère  ces  organes,  produisant, suivant 
les  cas,  des  hémorrhagies  plus  ou  moins  abon- 
dantes de  l'ictère. 

Les  hémorrhagies  constituent  encore  un  des 
grands  dangers  de  l'ulcère  du  duodénum.  Tantôt,  g^mon.ha-ie 
elles  sont  le  résultat  de  l'ulcération  des  vaisseaux 
de  la  paroi  intestinale,  tantôt  de  l'ulcération  des 
organes  voisins,  le  foie,  le  pancréas  ;  dans  l'un 
et  l'autre  cas,  elles  anémient,  épuisent  le  malade 
et  compromettent  son  existence  par  leur  abon- 
dance ou  leur  répétition.  Mais,  dans  quelques 
observations,  l'hémorrhagie  a  été  presque  fou- 
droyante ;  c'est  ainsi  qu'on  a  vu  la  mort  sur- 

(J)  Wûrzà.  med.  Z'.itch.,  1861. 
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venir,  sinon  subitement,,  du  moins  très  rapide- 
ment, à  la  suite  de  l'ulcération  de  l'artère  pan- 
créatico-duodénale  (Knech,  1877),  de  l'aorte 
(Stich),  de  l'artère  hépatique  (Broussais,  1824), 
de  la  veine  porte  (Rayer,  1825). 

La  possibilité,  la  fréquence  même  de  toutes  ces 
complications,  aggravent  considérablement  le 
pronostic  de  cette  affection,  d'autant  plus  d'ail- 
leurs qu'elle  est  plus  rarement  diagnostiquée  et 
plus  rarement  traitée. 

Une  autre  complication,  mais  plus  éloignée 
celle-là,  vient  encore  assombrir  ce  pronostic  :  la 
dilatation  de  l'estomac  consécutive  au  rétrécis- 
sement du  duodénum  par  cicatrisation  de  l'ul- 
cère. Cette  dilatation,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà 
dit,  se  montre  après  l'ulcère  du  duodénum 
comme  après  celui  de  l'estomac;  il  n'y  a  qu'une 
différence  dans  le  siège  de  l'obstacle,  les  symp- 
tômes et  la  conséquence  fatale  de  la  dilatation 
sont  les  mêmes  dans  un  cas  et  dans  l'autre. 
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Ce  chapitre  doit  être  forcément  très  court, 
après  la  description  que  nous  venons  de  donner 
de  l'ulcère  duodénal  et  de  ses  complications. 

Et,  en  effet,  ou  bien  la  lésion  reste  latente 
jusqu'au  jour  de  sa  perforation,  et  alors  ce  n'est 
plus  l'ulcère  duodénal  qu'on  aura  à  diagnosti- 
quer, mais  la  péritonite,  sa  nature  de  péritonite 
perforante,  la  cause  enfin  ou  plus  exactement  le 
siège  de  la  perforation  ;  ou  bien  l'ulcère  se 
manifeste  par  ses  signes  cliniques  presque  carac- 
téristiques, la  douleur,  le  melœna,  les  vomisse- 
ments, et  Tonne  peut  guère  le  confondre  qu'avec 
l'ulcère  de  l'estomac. 

Nous  ne  pouvons  décrire  ici  les  symptômes 
des  péritonites  par  perforation,  ni  les  différencier 
des  affections  qui  en  imposent  souvent  pour 
elles.  Il  nous  suffira  d'indiquer  les  raisons  qui, 
une  fois  le  diagnostic  de  péritonite  par  perfora- 
tion posé,  permettront  de  songer  à  l'ulcère  du 
duodénum  :  c'est  tout  d'abord  la  soudaineté  du 
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début  chez  un  individu  jusque-là  en  parfaite 
santé,  puis  la  douleur  atroce,  limitée  d'abord  à 
l'hypocondre  droit,  puis  enfin  le  début,  trois 
ou  quatre  heures  après  le  repas,  en  dehors  de 
toute  autre  cause  adjuvante.  Mais  il  faut  bien  le 
savoir,  ce  diagnostic  est  toujours  extrêmement 
difficile,  sinon  impossible;  heureux  quand  on  a 
diagnostiqué  la  péritonite. 

Si  l'ulcère  se  caractérise  par  des  douleurs  et 
du  melœna,  certains  signes  permettront  de  le 
distinguer  de  l'ulcère  de  l'estomac.  Ce  dernier 
atteint  surtout  les  femmes,  et  les  femmes  jeunes 
de  vingt  à  trente  ans  ;  le  premier,  des  hommes 
de  trente  à  quarante  ans.  Dans  l'ulcère  gastrique, 
la  douleur  survient  de  quelques  minutes  à  deux 
heures  après  le  repas,  siège  à  l'épigastre,  s'ac- 
compagne d'un  point  rachidien  très  net,  est 
calmée  et  même  supprimée  •  par  les  vomisse- 
ments ;  dans  l'ulcère  duodénal,  la  douleur  siège 
à  l'hypocondre  droit,  sur  le  bord  externe  du 
muscle  droit,  survient  trois  ou  quatre  heures 
après  le  repas,  ne  s'accompagne  pas  des  points 
xiphoïdien  et  rachidien  ;  elle  n'est  pas  toujours 
calmée  par  les  vomissements.  Ces  vomissements 
sont  rares  d'ailleurs  dans  l'ulcère  du  duodénum 
et  ne  se  produisent  qu'à  l'occasion  des  douleurs 
très  violentes  ;  ils  sont  fréquents  dans  l'ulcère 
de  l'estomac,  où  ils  peuvent  persister  même  en 
dehors  de  la  douleur.  Les  troubles  dyspeptiques, 
très  rares  dans  l'ulcère  duodénal,  sont  fréquents, 
non  pas  au  début,  mais  après  un  certain  temps, 
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dans  l'ulcère  gastrique.  Dans  ce  dernier,  l'hémor- 
rhagie  se  traduit  quelquefois  par  du  melœna 
peu  abondant,  bien  plus  souvent  par  une  héma- 
témèse  ;  dans  le  premier,  l'hématémèse  est 
rare,  faible,  le  melœna  fréquent,  très  abon- 
dant. 

Plus  enfin  que  l'ulcère  gastrique,  l'ulcère  duo- 
déual  a  de  longues  périodes  de  rémission,  pro- 
cède par  crises  de  peu  de  durée  quelquefois  et 
souvent  confondues  par  le  malade  et  le  médecin 
avec  de  simples  indigestions. 

A  la  suite  d'un  repas,  ordinairement  d'un  i.idigestion. 
repas  copieux,  survient  un  malaise  indéfinissa- 
ble, suivi,  trois  ou  quatre  heures  après,  de  douleurs 
vives  dans  l'abdomen,  de  coliques,  de  vomisse- 
ments, de  diarrhée;  la  douleur  persiste  deux  ou 
trois  heures,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre,  le 
malade  reste  simplement  fatigué,  anémié  pour 
quelques  jours.  Ne  sont-ce  pas  là  tous  les  signes 
de  l'indigestion?  Mais,  si  ces  phénomènes  se 
répètent  de  temps  en  temps,  si  surtout  le  malade 
reste  anémié  pendant  plusieurs  jours  à  la  suite 
de  ces  crises,  il  faut  examiner  avec  soin  les  garde- 
robes,  chercher  le  melœna  et,  si  on  le  trouve, 
penser  de  préférence  h  l'ulcère  duodénal. 

On  ne  s'étonnera  pas  de  ne  pas  nous  voir  dis- 
cuter ainsi  le  diagnostic  de  cette  affection  avec 
la  coUque  hépatique,  la  colique  saturnine,  les 
hémorrhagies  intestinales  diverses.  C'est  affaire 
au  médecin  de  connaître  les  symptômes  de  toutes 
ces  maladies  et  de  discuter  son  diagnostic  eu 
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présence  de  chaque  malade  ;  elles  n'ont  entre 
elles  que  certains  points  communs,  les  caractères 
difîérentiels  sont  assez  nombreuxet  assez  impor- 
tants pour  qu'il  soit  inutile  d'y  insister. 


TRAITEMENT 


Comme  l'ulcère  de  l'estomac,  l'ulcère  du  duo- 
dénum a  une  tendance  naturelle  à  guérir,  et, 
dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  l'obstacle  à  sa 
cicatrisation  est  le  contact  répété  des  aliments 
imprégnés  de  suc  gastrique,  et  plus  encore  le 
contact  de  ce  suc  gastrique  hyperacide. 

Le  repos  de  l'organe  est  moins  nécessaire  ici 
que  dans  le  premier  cas,  le  duodénum  jouant 
surtout  le  rôle  de  conduit  pour  les  aliments  et 
n'ayant  pas,  comme  l'estomac,  la  fonction  de  les 
brasser.  Aussi  le  régime  lacté  pourra-t-il  être 
continué  moins  longtemps  etpourra-t-on  revenir 
plus  tôt  à  l'alimentation  ordinaire.  Les  malades 
le  demanderont  d'fj^illeurs  impérieusement,  et,  en 
réalité,  à  moins  de  complication,  il  sera  permis 
de  céder  à  leur  désir. 

La  méthode  de  traitement  rigoureusement 
indiquée  est  l'emploi  des  alcalins  aux  mêmes 
doses  et  de  la  même  manière  que  dans  l'ulcère 
de  l'estomac.  Il  est  indispensable  de  neutraliser 
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tout  le  suc  gastrique  au  fur  et  à  mesure  de  sa 
sécrétion  si  l'on  veut  éviter  l'irritation  de  la 
plaie  intestinale  et  en  permettre  la  cicatrisation. 

Qu'il  nous  suffise  donc  de  dire  que  le  traite- 
ment de  l'ulcère  du  duodénum,  accompagné  ou 
non  de  complication,  est  en  tous  points  identi- 
que à  celui  de  l'ulcère  de  l'estomac.  Entrer 
dans  plus  de  détails  serait  nous  exposer  à  des 
répétitions  au  moins  inutiles. 


ULCÈRE  DE  L'ŒSOPHAGE 


Dans  les  travaux  de  Gruveilhier  sur  l'ulcère  de 
l'estomac,  il  n'est  pas  question  de  l'ulcère  de 
l'œsophage;  on  se  demanda  plus  tard  si  ce  dernier 
organe  ne  pouvait  pas  être,  comme  le  premier,  le 
siège  de  cette  lésion  spéciale.  Albers,  Valleix 
Reeves,  Flower, Paul,  en  citent  des  observations; 
mais,  tandis  que  Rokitansky  etKnott  admettent  la 
possibilité  de  l'existence  de  cette  lésion,  Zenker 
et  Ziemssen  (1)  la  nient  et  déclarent  que  toutes 
les  observations  publiées  jusqu'alors  ne  résistent 
pas  à  une  critique  sérieuse.  Depuis  cette  époque, 
un  certain  nombre  d'observations  bien  étudiées 
ont  été  publiées  tant  en  France  (2)  qu'à  l'étran- 
ger (3)  et  permettent  d'aftlrmer  que  l'ulcôre 
simple  de  l'œsophage  existe  en  tant  que  maladie 
spéciale,  distincte  des  autres  ulcérations,  au 
même  titre  que  l'ulcère  de  l'estomac. 

(1)  Handbuch  der  spec.  Path.,  1877. 

(2)  Debovc,  Soc.  7néd.  des  Hôp.,  1883-1887. 

(3)  Quinckc,  Deut.  Arch.  f.  Kl.  Med.,  1879;  Zahn, 
Revue  de  la  Suisse  romande,  1882;  Chiari,  Prar/er  med. 
Woch.,  1884;  Lindemaun,  Rccher,  RobertsoD,  Janevay,  etc 
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Siège. 


L'ulcère  simple  a  pour  siège  de  prédilection  le 
tiers  inférieur  de  l'œsophage,  depuis  le  cardia 
jusqu'à  8  ou  10  centimètres  au-dessus. 

On  peut  le  rencontrer  plus  haut  encore,  dans 
le  tiers  moyen  de  l'œsophage,  comme  dans 
l'ohservation  suivante  que  nous  devons  à  l'ama- 
bilité de  M.  Achard.  Le  4  septembre  1891,  une 
vieille  pensionnaire  de  la  Salpêtrière,  prise 
subitement  d'une  hématémèse  très  abondante, 
est  .transportée  à  l'infirmerie,  où  elle  meurt  en 
quelques  heures.  A  l'autopsie,  on  trouve  sur  la 
face  postérieure  de  l'estomac  un  ulcère  ellipti- 
que, mesurant  2  centimètres  1/2  sur  3  centi- 
mètres, et  dont  le  fond  est  formé  par  le  pancréas 
adhérent;  l'artériole  qui  a  été  la  source  de  l'hé- 
morrhagie  apparaît  béante  à  la  surface  de 
l'ulcère.  Sur  l'œsophage,  à  13  centimètres  au- 
dessus  du  cardia,  on  découvre  à  la  face  posté- 
rieure une  dépression  allongée,  à  bords  fronces 
et  comme  cicatriciels.  En  écartant  les  lèvres  de 
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celle  dépression,  on  pénètre  dans  un  pelll  cul- 

de-sac  capable  d'admettre  une  noisette. 

Tantôt  l'ulcère  intéresse  toute  la  circonférence 
i:de  l'organe,  tantôt  il  occupe  seulement  une  de 
«ses  parois,  la  paroi  latérale  droite  de  préférence. 

Comme  l'ulcère  de  l'estomac,  il  a  une  forme  Fonm 
^arrondie,  circulaire,  lorsqu'il  est  de  petites  di- 
imensions;  mais,  lorsqu'il  a  une  certaine  étendue, 
^son  siège  sur  le  conduit  œsophagien  lui  imprime 
lia  forme  d'un  anneau,  d'un  cylindre  quelquefois  ; 
iil  peut  être  aussi  irrégulier,  et  cet  aspect  tient 
wraisemblablement  à  la  fusion  de  deux  ou  plu- 
jsieurs  pertes  de  substance  primitivement  isolées. 

Les  bords  sont  nets,  taillés  à  l'emporte-pièce;  Bord, 
oou  bien  la  muqueuse  est  épaisse  à  leur  niveau  et 
fiforme  un  bourrelet  saillant. 

Le  fond  est  pâle,  grisâtre,  recouvert  d  une  Fond. 

couche  en  voie  de  destruction  moléculaire; 
liil  est  formé,  tantôt  par  la  couche  cellulo- 
tifibreuse,  tantôt  par  la  couche  musculaire,  quel- 
l'ifois  même  par.  des  adhérences  qui  le  fixent  à  un 
oorgane  voisin;  dans  quelques  cas,  on  y  découvre 
liune  artériole  béante,  franchement  coupée  par  le 
pprocessus  ulcératif. 

Ses  dimensions  sont  fort  variables  et  varient  de  wmensi^ 
il'étendue  d'une  pièce  de  20  centimes  jusqu'à 
>8  et  10  centimètres.  Dans  un  cas  de  Zahn  (1), 

l'ulcère  occupait  toute  la  circonférence,  depuis  le 

cardia  jusqu'à  80  millimètres  au-dessus;  son  bord 


(i)  Revue  de  la  Suisse  ror^iande,  1882. 
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inférieur  se  continuait  avec  la  muqueuse  stoma- 
cale saine,  son  bord  supérieur  était  limité  par 
la  muqueuse  œsophagienne  épaisse,  qui  formait 
une  ligne  en  zigzag. 

Les  lésions  microscopiques  sont  les  mêmes  que 
celles  de  l'ulcère  de  l'estomac, 
cotacuionce      On  a  cité  plusieurs  observations  dans  lesquelles 
'vœfophage   l'ulcèrc  dc  l'œsophagc  coïncidait  avec  un  ou  plu- 
et  d'uicèie  de  sieurs  ulcères  de  l'estomac.  La  plus  intéressante 

l'estomac.  ^    .      ,  i  uni 

est  celle  de  Quincke,  dans  laquelle  1  estomac 
dilaté  présentait  deux  gros  ulcères  calleux  : 
«  l'un,  situé  sur  la  grande  courbure,  large  de 
2  à  3  centimètres  et  long  de  8,  avait  la  forme  d'un 
croissant  et  embrassait  le  pylore;  il  était  ancien, 
cicatrisé  et  intéressait  la  muqueuse  et  la  muscu- 
leuse  ;  le  pylore,  un  peu  rétréci,  avait  4  centi- 
mètres de  circonférence.  L  autre,  annulaire,  large 
de  4  à  6  centimètres,  occupait  la  région  du  car- 
dia et  se  continuait  en  languette  vers  la  petite 
courbure,  de  sorte  qu'à  ce  niveau  il  avait  11  cen- 
timètres dans  son  plus  grand  diamètre.  La  des- 
truction de  la  muqueuse  avait  fait  disparaître 
la  séparation  de  l'estomac  et  de  l'œsophage.  Ce 
conduit  présentait  une  dilatation  infundibuliforme 
dans  sa  moitié  inférieure;  il  avait  au  bord  de 
l'ulcère  6  centimètres  1/2  de  tour,  l'épaisseur  de  la 
paroi  mesurait  9  millimètres,  dont  2  pour  les 
fibres  musculaires  longitudinales  et  3  millimètres 
pour  les  fibres  circulaires.  La  limite  assez  nette 
de  cette  hypertrophie  musculaire  permit  de  déli- 
miter l'œsophage  et  l'e§tomac  et  de  constater 
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que  l'ulcère  avait  atteint  la  muqueuse  œsopha- 
gienne sur  une  longueur  de  13  millimètres.  Au- 
dessus  de  la  perte  de  substance,  la  muqueuse 
était  amincie,  elle  offrait  quelques  cicatrices 
longitudinales  et  le  passage  à  l'ulcire  se  faisait 
progressivement  (1).  » 
Le  tissu  péri-œsophagien  est  ordinairement  Adwrenceaux 

i  organes  voi- 

enflammé,  épaissi,  souvent  adhérent  aux  organes  sins. 
voisins:  plèvre,  bronche,  aorte,  péricarde;  quel- 
quefois, le  processus  ulcératif,  continuant  à 
s'étendre,  détruit  à  leur  tour,  après  la  paroi 
œsophagienne,  les  adhérences,  puis  la  paroi  des 
organes  voisins;  la  perforation  de  l'œsophage 
peut  ainsi  se  faire  dans  une  ou  les  deux  plèvres, 
une  bronche,  l'aorte,  le  médiastin  et,  par  son 
intermédiaire,  le  péricarde  et  le  cœur. 

Assez  fréquemment,  toutefois,  la  perte  de  cicatrice, 
substance,  au  lieu  d'aller  jusqu'à  la  perforation, 
se  cicatrise;  la  cicatrice  est  blanche,  radiée  et 
semble  se  faire  par  un  processus  identique  à 
celui  de  la  cicatrisation  de  l'ulcère  stomacal. 
Malheureusement,  il  n'est  pas  rare  qu'elle  soit 
suivie  de  rétrécissement  de  l'œsophage,  compli- 
cation grave,  mais  dont  les  dangers  ne  sont  pas 
comparables  cependant  à  ceux  du  rétrécisse- 
ment pylorique. 

(1)  In  thèse  Berrez,  Quiuoke  {Deut.  Arch.  fur  Kl.  Med., 
1882). 
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Fréquence.  L'ulctTe  Simple  de  l'œsophage  est  une  affection 
rare,  plus  rare  au  moins  que  l'ulcère  de  l'esto- 
mac et  même  que  celui  du  duodénum.  Elle  le 
sera  moins  peut-être  quand  on  la  connaîtra 
mieux,  qu'on  pourra  la  diagnostiquer  plus  sûre- 
ment et  surtout  qu'on  la  cherchera  dans  les  au- 
topsies avec  plus  de  soin  qu'on  ne  le  fait;  l'ulcère 
est,  en  effet,  souvent  latent  et  peut  passer  com- 
plètement inaperçu  si,  comme  il  arrive  quelque- 
fois, on  néglige  d'ouvrir  l'œsophage  dans  toute 
sa  longueur. 

Sexe.  llesl  bien  plus  fréquent  chez  l'homme  que  chez 
la  femme,  semblable  en  cela  à  l'ulcère  du  duo- 
dénum et  différent  de  l'ulcère  de  l'estomac. 

^"<'-  Il  s'observe  surtout  dans  l'âge  mûr  et  le  cas 

observé  par  Janeway  (1)  chez  un  enfant  d'un 
an  est  une  exception  ;  généralement,  les  malades 
ont  de  quarante  à  soixante  ans. 


(1)  Mad.  News,  ISSo. 
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C'est  à  peu  près  tout  ce  que  nous  savons  de 
réliologie  de  cette  affection  ;  on  a  invoqué  pour 
elle,  comme  pour  bien  d'autres,  l'influence  des 
boissons  alcooliques,  mais  on  ne  retrouve  pas, 
tant  s'en  faut,  cette  étiologie  dans  toutes  les 
observations. 

Quant  à  la  pathogénie,  elle  est  plus  obscure 
encore  et  tout  ce  que  nous  avons  dit  de  l'ulcère 
de  l'estomac  peut  s'appliquer  à  celui  de  l'œso- 
phage. Les  partisans  de  la  théorie  de  l'auto- 
digestion   font  remarquer  que  l'ulcère  siège 
dans  les  parties  inférieures  seulement  de  l'œso- 
phage,  là  où  le  suc  gastrique  peut  refluer 
et  exercer  son  action  digestive.  Il  nous  paraît 
difficile  d'admettre  que  ce  reflux  du  suc  gas- 
trique  dans    l'œsophage    puisse    être  assez 
longtemps  et  fréquemment  répété  pour  causer 
et  entretenir  une  semblable  lésion.  L'ulcère 
simple  paraît  être  une  affection  spéciale,  spéci- 
fique, dont  les  théories  pathogéniques  actuelles 
ne    sauraient    nous  donner   une  explication 
suffisante. 
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^  Tandis  que  la  symptomalologie  de  l'ulcère  de 
l'estomac  est  aujourd'hui  bien  connue,  celle  de 
l'ulcère  de  l'œsophage  ne  l'est  guère,  moins 
encore  que  celle  de  l'ulcère  du  duodénum. 

Dans  plusieurs  cas,  il  n'a  été  trouvé  qu'à 
l'autopsie  ;  rien  pendant  la  vie  n'avait  fait  soup- 
çonner son  existence,  les  malades  morts  dune 
affection  intercurrente  ou  d'une  complication  due 
à  l'ulcère,  mais  dont  l'origine  restait  inconnue» 
n'avaient  même  pas  présenté  quelques  troubles 
digestifs  qui  pussent  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Celte  variété  latente  de  l'ulcère  de 
l'œsophage  semble,  d'après  les  observations,  être 
la  plus  fréquente. 

D'autres  fois,  plusieurs  annéesaprèsavoireudes 
troubles  plus  ou  moins  accentués  de  la  dégluti- 
tion, des  douleurs  vagues  derrière  le  sternum,  ils 
étaient  atteints,  alors  qu'ils  ne  ressentaient  plus 
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rien  depuis  longtemps,  d'un  rélrécissement  cica- 
triciel de  l'œsophage,  dont  l'évolution  seule 
écartait  l'idée  de  rétrécissement  cancéreux. 

Dans  certains  cas,  enfin  —  et  ils  seraient  moins 
rares  si  l'on  connaissait  mieux  les  symptômes 
de  l'ulcère  de  l'œsophage,  —  le  malade,  avant 
d'avoir  son  rétrécissement  œsophagien,  avait 
présenté,  quelquefois  plusieurs  années  aupara- 
vant, des  signes  qu'on  sait  maintenant  rapporter 
à  l'ulcère:  douleur,  vomissements,  hémalémèse. 

La  douleur  siège  tantôt  à  la  région  épigas-  """le--- 
trique,  tantôt  à  la  partie  supérieure  de  la  poi- 
trine, derrière  le  sternum.  Elle  est  vive,  brûlante, 
irradie  dans  le  dos,  les  épaules,  les  hypocondres,  • 
est  exaspérée  souvent  par  la  pression  sur  l'épi- 
gastre.  Elle  survient  par  crises,  coïncidant  avec 
les  repas  ;  mais,  contrairement  à  celles  de  l'ulcère 
de  l'estomac,  ces  crises  se  produisent  au  moment 
même  de  la  déglutition,  du  passage  des  ahments 
sur  la  lésion,  et  non  quelques  instants  ou  une 
heure  ou  deux  après  le  repas.  Celte  douleur 
ne  se  manifeste,  le  plus  ordinairement,  qu'à  ce 
moment,  et  les  malades,  pour  l'éviter,  se  mettent 
d'eux-mêmes  à  la  diète,  redoutant  l'ingestion  du 
moindre  aliment.  Quand  elle  est  continue,  elle 
s'exaspère  encore  à  l'occasion  des  repas  ;  dans 
l'intervalle,  elle  persiste  avec  moins  d'intensité, 
donnant  la  sensation  d'une  brûlure  interne. 

La  dyspliagie  e?t  très  prononcée  pour  les  vomissomeuts. 
aliments  solides  d'abord,  puis  pour  les  liquides; 
le  malade  mâche  lentement,  puis  au  moment.où 
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il  se  décide  à  avaler,  le  bol  alimentaire  arrivant 
sur  la  lésion  fait  contracter  l'œsophage  qui  le 
rejette  aussitôt;  et  ainsi,  gorgées  par  gorgées, 
bouchées  par  bouchées,  sont  rejetés  tous  Ic- 
liquides,  tous  les  aliments  solides  que  le  malade 
essaie  d'ingérer.  Au  lieu  de  ces  régurgitations, 
lorsque  le  malade  peut  manger,  se  montrent 
quelquefois,  mais  rarement,  des  vomissements 
plus  copieux,  d'une  partie  ou  de  la  totalité  du 
repas  qui  vient  d'être  pris. 

L'hématémèse  est  un  des  symptômes  les  plus 
fréquents,  elle  manque  rarement  pendant  la 
durée  de  la  maladie.  Elle  consiste  tantôt  en  un 
peu  de  sang  plus  ou  moins  digéré  et  mêlé  aux 
aliments,  tantôt  en  une  grande  quantité  de  sang 
rouge  et  venant  directement  de  l'œsophage,  ou 
de  sang  noir  qui  a  séjourné  plus  ou  moins  long- 
temps dans  l'eslomac.  A  l'hématémèse  s'ajoute 
ordinairement  du  melœna.  Ces  hémorrhagies  se 
répètent  à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés 
et,  si  elles  sont  rapprochées,  ne  contribuent  pas 
peu  à  faire  tomber  le  malade  dans  un  état 
de  faiblesse  extrême,  qui  peut  aller,  si  la  dys- 
phagie  est  en  même  temps  très  prononcée,  jus- 
qu'à l'anémie  la  plus  profonde,  à  la  cachexie 
même. 

Ces  trois  symptômes  :  douleur,  vomissement, 
hémorrhagie,  sont  les  seuls  signes  de  l'ulcère  de 
l'œsophage  ;  les  troubles  digestifs  sont  nuls  ou 
peu  marqués,  à  moins  qu'il  existe  en  même  temps 
un  ulcère  de  l'estomac,  et  même  dans  ce  dernier 
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cas  il  peut  arriver  qu'ils  soient  fort  peu  pro- 
noncés. 

La  durée  de  cette  affection  est  extrêmement 
variable  ;  des  mois,  des  années  souvent  pré- 
cèdent la  guérison  ou  le  rétrécissement.  Pendant 
ce  long  espace  de  temps,  la  maladie  présente 
des  allernativcs  d'exacerbation  et  de  rémission 
telles  qu'on  a  pu  penser  à  des  récidives  d'une 
lésion  guérie.  La  marche  est  donc  essentielle- 
ment chronique  et  il  ne  faudrait  pas  considérer 
comme  des  ulcères  aigus  ceux  dans  lesquels  la 
terminaison  fatale  a  été  précédée  des  symptômes 
caractéristiques  de  cette  affection  pendant  quel- 
ques jours  seulement.  L'existence  des  ulcères 
latents  nous  oblige  à  dire  qu'on  ne  sait  jamais 
quand  la  maladie  a  commencé  ;  la  réapparition 
des  douleurs  et  des  hématémèses  après  plusieurs 
années,  à  dire  qu'on  ne  sait  jamais  quand  elle 
finira.  Les  rechutes,  les  récidives  observées  ne 
sont  peut-être  que  des  périodes  d'exacerbation 
au  cours  de  la  lésion  qui  n"a  jamais  cessé  de 
progresser. 


TERMINAISON 


Ouverture 
dans  les 
plèvres. 


Ouverture 
dans  une 
bronche. 


La  terminaison  n'est  pas  moins  variable  que  la 
marche  et  la  durée. 

L'ulcère  doit  guérir  assez  fréquemment  sana 
laisser  de  traces  et  quelquefois  sans  avoir  donné 
de  symptômes  ;  l'anatomie  pathologique  l'a 
prouvé  dans  plusieurs  cas,  et  les  observations  en 
seraient  plus  nombreuses  peut-être  si  l'on  exa- 
minait toujours  l'œsophage  et  si  l'on  pouvait 
suivre  ses  malades. 

La  perforation  est  un  mode  de  terminaison, 
une  complication  qui  a  été  signalée  quelquefois. 
Dans  une  observation  de  Lindemann  (1),  l'ulcère, 
latent  jusque-là,  s'est  ouvert  dans  les  deux 
plèvres  et  a  provoqué  un  double  pneumothorax 
qui  emporta  le  malade  en  deux  jours. 

Part  (2)  rapporta  une  observation  dans  la- 

(1)  Munch.  med.  Woch.,  1887. 

(2)  The  Lancel,  1857. 
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quelle  l'ulcère  de  l'œsophage,  situé  au  niveau  de 
la  bifurcation  de  la  trachée,  s'ouvrit  dans  la 
bronche  droite  et  causa  un  petit  foyer  de  gan- 
grène pulmonaire. 

Rose  (1)  vit  un  ulcère  de  l'œsophage  qui  s'était 
ouvert  dans  le  médiastin  postérieur.  Une  l'usée 
purulente  s'était  produite,  avait  perforé  le  péri- 
carde et  causé  une  péricardite  putride,  avait  fait 
enfin  deux  ulcérations  de  l'oreillette  droite,  qui 
ne  se  manifestèrent  par  aucun  symptôme,  parce 
qu  elles  étaient  fermées  en  dedans  par  un 
chrombus. 

M.  Hulot  (2)  publia  à  la  Société  anatomique  un 
fait  d'ulcère  de  l'œsophage  non  diagnostiqué  qui 
s'ouvrit  dans  l'aorte  et  amena  la  mort  parhéma- 
témèse  foudroyante. 

Mais  le  mode  de  terminaison  de  beaucoup  le 
plus  fréquent  est  la  cicatrisation  avec  produc- 
tion d'un  rétrécissement.  Le  malade  présente 
d'abord  des  signes  d'ulcère  de  l'œsophage,  puis 
tantôt  semble  guérir,  pour  présenter  plus  tard 
tous  les  symptômes  du  rétrécissement,  tantôt 
arrive  insensiblement  à  cette  même  complication 
en  ayant  continué  à  souffrir. 

Le  rétrécissement  de  l'œsophage  a  été 
notamment  l'aboutissant  de  l'ulcère  dans  les 
deux  observations  publiées  par  l'un  de  nous 
(Debove)  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux. 


Ouverture 
dans  le  péri- 
carde et  le 
cœui'. 


OuvBi'ture 
dans  l'aorte. 


Rétrécisse- 
ment de  l'œso 
1  phase. 


(1)  Rose,  Berl.  K lin.  Woch.,  1883. 

(2)  Soc.  analom.  1890. 
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Dans  le  premier  cas  (1),  «  la  maladie  a  présenté 
deux  périodes  distinctes  :  la  première  (de  1870 
à  1878)  a  été  caractérisée  par  des  vomissements 
de  sang  et  une  dysphagie  due  surtout  à  la 
douleur,  la  seconde  par  une  dysphagie  due  sur- 
tout à  un  rétrécissement  qui  obligeait  le  malade 
à  se  nourrir  d'aliments  liquides.  Dans  cette 
seconde  période,  il  se  nourrissait  de  lait  et  n'avait 
aucune  douleur  ;  s'il  prenait  des  aliments  solides 
et  qu'ils  ne  fussent  pas  absolument  réduits  en 
bouillie,  il  les  rendait  très  rapidement  par  régur- 
gitation. »  La  guérison  fut  obtenue  par  la  dila- 
tation du  rétrécissement. 

Le  second  malade  (2)  ne  présenta  pas  ces 
deux  périodes  distinctes,  l'une  d'ulcération,  l'autre 
de  rétrécissement.  Les  hématémèses  ontcontinué 
jusqu'au  moment  où  le  rétrécissement  devint 
très  serré.  Il  était  difficile  d'expliquer  ce  fait, 
mais  l'autopsie  montra  que  la  lésion  œsopha- 
gienne était  parfaitement  cicatrisée  et  que  la 
persistance  des  douleurs,  des  vomissements,  des 
hématémèses  était  due  à  un  ulcère  de  l'estomac 
dont  la  perforation  d'ailleurs  avait  amené  la 
mort.  A  l'autopsie,  nous  trouvons  des  gaz  et  des 
matières  alimentaires  dans  le  péritoine.  L'esto- 
mac est  perforé;  la  perforation  est  située  à  la 
face  antérieure  de  cet  organe,  près  de  la  petite 
courbure,  à  8  centimètres  du  cardia. 


(1)  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1883. 

(2)  Ibid.  ,  1887. 
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«  Elle  se  présente  sous  son  aspect  classique. 
Elle  a  la  forme  d'un  entonnoir.  La  perte  de 
substance  a  3  centimètres  de  diamètre  du  côté 
de  la  muqueuse  et  1  centimètre  de  diamètre  au 
niveau  de  la  séreuse.  En  ce  dernier  point,  il  y  a 
quelques  adhérences  avec  le  grand  épiploon. 

«  Dans  l'œsophage,  k  5  centimètres  au-dessus 
du  cardia,  existe  une  cicatrice  circulaire,  d'un 
demi-centimètre  de  hauteur,  présentant  quelques 
irradiations  fibreuses  vers  les  parties  supérieure 
et  inférieure  de  la  muqueuse.  Ce  point  est  peu 
rétréci,  car  il  laisse  facilement  passer  l'index, 
ce  qui  est  dû  très  certainement  aux  cathétérismes 
quotidiens  que  se  faisait  lui-même  le  malade 
depuisdeux  années.Au-dessus  du  rétrécissement, 
on  constate  très  nettement  l'existence  d'une  dila- 
tation œsophagienne.  » 

La  mort,  enfin,  peut  être  le  résultat  de  l'anemie 
profonde  causée  par  les  hématémèses,  les 
vomissements  et  l'impossibilité  dans  laquelle  se 
trouvait  le  malade  de  prendre  des  aliments. 
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Les  affections  rares  sont  rarement  diagnosti- 
quées, quand  on  a  l'occasion  de  les  rencontrer, 
parce  qu'on  ne  songe  pas  à  elles.  C'est  donc  là 
une  des  premières  difficultés  du  diagnostic  de 
l'ulcère  de  l'œsophage. 

,.ert°cieu«..  ^^^^^  malade  qui,  à  la  suite  d'excès  alcoo- 
liques, avait  eu  des  crampes  d'estomac,  de=  vomis- 
sements, des  hématémèses,  du  melœna  et  était 
tombé  dans  un  état  d'anémie  extrême  qui  se 
termina  par  la  mort,  Zahn  (1)  diagnostiqua  : 
anémie  pernicieuse  ;  à  l'autopsie,  il  trouva  un 
ulcère  du  duodénum  et  un  ulcère  de  l'œsophage. 

cancei-  de       Doulcur,  dvsphagie,  hématémèsc,  sont  encore 

l'oesophage.  .  '     J    i       o     7  7 

les  signes  du  cancer  de  l'œsophage  ;  mais  il  s'y 
ajoute  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  l'altération 
de  la  voix  ;  le  malade  prend  rapidement  une 
teinte  jaune-paille  caractéristique  et  tombe  dans 
la  cachexie.  On  n'observe  dans  cette  affection 


[\)  Revue  de  la  Suisse  romande,  1882. 
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ni  rémissions,  ni  intermittences  ;  elle  suit 
toujours  sans  interruption  son  évolution  pro- 
gressive, fatale. 

L'ulcère  de  l'estomac  peut  être  très  facilement  "l'^p,',mr! 
confondu  avec  l'ulcère  de  l'œsophage  ;  les  dou- 
leurs, toutefois,  manquent  moins  souvent,  elles 
surviennent  de  quelques  minutes  à  deux  heures 
après  le  repas,  et  non  à  l'occasion  de  chaque 
bouchée,  de  chaque  gorgée  ;  il  n'y  a  pas  de 
dysphagie.  D'ailleurs,  l'âge  et  le  sexe  pourront 
être  un  appoint  important  du  diagnostic,  l'ulcère 
de  l'œsophage  se  rencontrant,  à  l'inverse  de 
celui  de  l'estomac,  surtout  chez  les  hommes  et 
au  delà  de  quarante  ans. 

Malheureusement,  plusieurs  observations  ont 
été  publiées  où  l'ulcère  de  l'œsophage  coïncidait 
avec  un  ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodénum 
(Debove,  Zahn,  etc.),  et  cette  coïncidence  peut 
rendre  le  diagnostic  très  difficile. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  l'œsophage  uicérauons 
Siègent  Je  plus  souvent  au  pharynx  ;  elles  sur- 
viennent ordinairement  chez  des  tuberculeux 
cachectiques,  coïncident  avec  des  lésions  ana- 
logues de  la  bouche  ou  de  la  partie  buccale  du 
pharynx.  Elles  s'accompagnent  bien  de  dys- 
phagie, de  douleurs  parfois  intolérables,  mais 
très  rarement  d'hémorrhagie.  Ce  dernier  point  et 
l'existence  d'autres  lésions  dans  la  bouche  ou  les 
poumons  permettront  toujours  de  faire  le  diag- 
nostic. 

Plus  tard  enfin,  quand  la  lésion,  ayant  évolué 


ULCÈRE  DE  l'oîSOPUAGE 


et  s  étant  cicatrisée,  a  fini  par  produire  un  rétré- 
cissement, il  faut  encore  distinguer  ce  rétrécisse- 
ment de  ceux  qui  sont  dus  à  la  syphilis,  à  l'in- 
gestion de  substances  caustiques,  au  trauma- 
tisme, au  cancer.  C'est  la  marche  des  accidents 
qui  permet  ce  diagnostic;  il  y  a  eu  d'abord  des 
signes  d'ulcère,  puis,  après  quelques  années,  se 
sont  montrés  les  signes  du  rétrécissement. 


TRAITEMENT 


Il  est  surtout  symptomatique  et  ne  peut  mal- 
heureusement rien  ou  presque  rien  contre,  la 
lésion  elle-même.  La  douleur,  l'hématémèse, 
seront  calmées  par  les  moyens  que  nous  avons 
indiqués  pour  l'ulcère  de  l'estomac  et  le  seront 
généralement  assez  facilement.  Il  n'en  sera  pas 
de  même  de  la  dysphagie,  qui  constitue  un  des 
symptômes  les  plus  tenaces,  quand  elle  existe,  et 
les  plus  difficiles  à  vaincre. 

Le  malade  renoncera  atout  aliment  solide;  le 
lait,  tel  sera  encore  le  régime  auquel  il  devra  se 
soumettre  pour  préserver,  dans  la  mesure  du 
possible,  l'œsophage  de  toute  irritation.  C'est  le 
seul  moyen  rationnel  qui  permette  d'arriver  à  un 
résultat  thérapeutique. 

Plus  tard,  quand  le  rétrécissement  s'est  pro- 
duit, il  faut  le  combattre  par  la  dilatation,  que 
nous  ne  pouvons  décrire  ici. 
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